﻿MANUAL DE NEUROPATOLOGIE Editat de Academician al Academiei de Științe Medicale a URSS E V Schmidt A DOUA EDITIE, REVIZUIT ȘI ADĂUGAT MOSCOVA "MEDICINA" BBC UDC ( ) L A contribuit la elaborarea manualului: profesori A M Vein, N A Ilyina, D K Lunev, Y S MARTYNOV, L M POPOVA, O A KHONDKARIAN Doctori în Științe Medicale L K BRAGINA, N V VERESHHAGIN, I A KALINovskaya, V A CHUKHROVA, candidați la științe medicale V P BARHATOVA, T N LOBKOVA, P I SIDOROV, N A SUKHOVSKAYA, I A SUCHKOVA BBC UDC ( ) Manual de neuropatologie / Ed E V Schmidt - Ed a II-a, revizuită şi adaugă - M : Medicină, , p E V SCHMIDT-Acad Academia de Științe Medicale a URSS, dir Institutul de Neurologie al Academiei de Științe Medicale a URSS, cunoscut pentru lucrările fundamentale privind problema bolilor vasculare ale sistemului nervos Echipa de autori sunt oameni de știință de la Institutul de Neurologie și Universitățile Medicale din Moscova Cartea de referință descrie diferite boli ale sistemului nervos: leziuni vasculare, infecțioase, ereditare-degenerative, traumatice ale acestuia și patologia sistemului nervos în boli ale organelor interne Este oferită o scurtă descriere a metodelor de cercetare utilizate în neurologie A doua ediție a manualului (ediția I a fost publicată în ) reflectă noile date din ultimii ani în patogeneza, metodele de cercetare și tratamentul bolilor sistemului nervos Pentru neurologi și medici de alte specialități - C - ( )- (c) Editura "Medicina", Moscova, (c) Editura "Medicina", Moscova, cu modificări PREFAȚĂ LA EDIȚIA A DOUA A doua ediție a manualului a fost completată și revizuită ținând cont de comentariile și dorințele exprimate de cititori Cartea de referință reflectă noile date acumulate în ultimii ani cu privire la etiologia și patogeneza unui număr de boli, noi metode de diagnostic, tratament și prevenire A fost introdusă secțiunea "Dispanserizarea pacienților neurologici" O serie de autori noi au fost implicați în redactarea manualului Cartea de referință păstrează principiul enciclopedic, adică materialul este descris în ordine alfabetică Prezentarea bolilor individuale se realizează conform unui singur plan cu acoperire a etiologiei, patogenezei, tabloului clinic, diagnosticului diferențial și tratamentului Sunt prezentate informații despre toate bolile majore ale sistemului nervos, sunt descrise majoritatea simptomelor și sindroamelor neurologice După valoare, bolile vasculare, infecțioase, leziunile sistemului nervos sunt acoperite în cel mai detaliu Bolile ereditare și degenerative, problemele de consiliere genetică medicală sunt descrise în detaliu Leziunile neurologice sunt descrise în patologia organelor interne (somatoneurologie) Secțiunea "Metode de cercetare" prezintă cele mai utilizate metode de diagnosticare funcțională și o serie de metode speciale, inclusiv cele mai recente, cum ar fi tomografia computerizată Aceste descrieri sunt însoțite de indicații ale interpretării clinice a constatărilor Academician al Academiei de Științe Medicale a URSS E V SCHMIDT PREFAȚĂ LA PRIMA EDIȚIE "Manualul unui neurolog" a fost publicat pentru prima dată în , sub conducerea lui N I Grashchenkov, membru corespondent al Academiei de Științe a URSS și membru cu drepturi depline al Academiei de Științe Medicale a URSS În , și "Manualul unui neuropatolog și psihiatru" a fost publicat sub conducerea lui N I Grashchenkov și membru cu drepturi depline al Academiei de Științe Medicale a URSS A V Snezhnevsky Aceste publicații au avut aceeași structură: au inclus o secțiune clinică și o secțiune privind formularea medicamentelor esențiale utilizate în neuropatologie și psihiatrie Acumularea de noi date în înțelegerea etiologiei și patogenezei unui număr de boli psihice și boli ale sistemului nervos, introducerea de noi metode de cercetare și tratament, independența organizațională a serviciilor psihiatrice și neurologice a necesitat publicarea de cărți de referință separat pentru neuropatologi și psihiatri În , "Manualul de psihiatrie" a fost publicat sub redacția academicianului Academiei de Științe Medicale a URSS A V Snezhnevsky Această nouă ediție a "Carții de referință a unui neuropatolog" a fost editată de un membru cu drepturi depline al Academiei de Științe Medicale a URSS E V Schmidt Directorul este construit conform principiului enciclopedic, adică bolile sistemului nervos, simptomele neurologice și sindroamele sunt date în ordine alfabetică Secțiunea cu prescripție medicală a fost omisă deoarece a fost publicat un ghid special de medicamente Abrevierea acestei secțiuni a făcut posibilă prezentarea materialului suplimentar despre neuropatologia clinică în acest manual Un index detaliat va face cartea de referință mai ușor de utilizat Editorii și echipa de autori vor accepta cu recunoștință toate comentariile cititorilor BOLI ALE SISTEMULUI NERVOS SIMPTOME ȘI SINDROME NEUROLOGICE ABSCES AL CREIERULUI - o acumulare limitată de puroi în substanța creierului, mai des în substanța sa albă În etiologie, procesele purulente otogenice (urechea medie sau internă), rănile împușcate ale capului (în timp de război) și metastazele purulente hematogene sunt de importanță primordială Abcesele metastatice (multiple în % din cazuri) își datorează originea în primul rând proceselor purulente din plămâni (abcese, empiem, bronșiectazie), metastazele cerebrale purulente sunt mai puțin frecvente cu endocardita ulceroasă, osteomielita oaselor și flegmonul prelungit În faza inițială a bolii, modificările patomorfologice apar ca meningoencefalită purulentă focală Cu un curs ușor al procesului, virulența scăzută a microbilor și o bună reacție imunobiologică din partea corpului, vindecarea se desfășoară relativ rapid cu formarea unei cicatrici Cu toate acestea, encefalita are adesea un curs prelungit și apare o cavitate plină cu puroi; în jurul cavității se formează o capsulă, a cărei grosime poate ajunge până la - mm În medie, durează - săptămâni pentru a forma o capsulă O astfel de cavitate încapsulată poate exista mult timp fără manifestări clinice Tabloul clinic se caracterizează prin semne cerebrale și focale, iar în stadiul acut - infecțios general Debutul bolii este de obicei însoțit de febră mare, leucocitoză, dureri de cap, vărsături, bradicardie și stupoare Simptomele focale depind de localizarea abcesului Cu un abces otogen, focarul este cel mai adesea localizat în regiunea temporală sau în cerebel Cu abcese rinogenice rare, puroiul din sinusurile paranazale se răspândește în lobii frontali ai creierului Uneori, abcesul este localizat nu pe partea otitei medii, ci pe partea opusă Fenomenele meningeale se observă atunci când procesul este situat în apropierea cochiliilor Lichidul cefalorahidian în stadiul acut este alterat inflamator, iar în stadiul cronic este mai des normal Adesea, un stadiu meningoencefalitic acut este urmat de remisiune, care este înlocuită cu o fază de creștere a simptomelor focale și cerebrale, ca în cazul unei tumori cerebrale Durata bolii ajunge uneori la câțiva ani Cea mai periculoasă complicație este străpungerea unui abces în spațiul subarahnoidian și ventriculi, care poate apărea în orice stadiu al bolii Diagnosticul se bazează pe datele anamnezei (debut acut, febră mare, prezența otitei medii, bronșiectazii și alte focare de infecție purulentă), tabloul clinic și utilizarea metodelor de contrast de investigare Dezvoltarea unui abces cerebral în meningoencefalita purulentă face ecoencefalografia repetată deosebit de relevantă O deplasare semnificativă a structurilor mediane (cu localizarea supratentorială a procesului) verifică în mod fiabil formarea unui abces Semnificația ecoencefalografiei la astfel de pacienți se datorează și acestei circumstanțe că detectarea în timp util a deplasării la un pacient încărcat și sever permite abținerea de la puncția lombară Puncțiile lombare în tratamentul meningitei purulente maschează formarea unui abces care uneori provoacă dezastru din cauza puncției ulterioare a trunchiului cerebral cu hernie tentorială (cu abces temporal) sau amigdale cerebeloase în foramen magnum (cu abces cerebelos) ) În toate cazurile în care se suspectează un abces cerebral, este indicată angiografia Așa-numitele abcese cerebrale criptogenice, care de obicei nu au un stadiu acut, nu se pot distinge clinic de o tumoare cerebrală sau de un hematom subdural În special, se observă o evoluție asemănătoare tumorii cu abcesele care apar la pacienții cu defecte cardiace congenitale Tratament chirurgical Dozele masive de antibiotice și medicamente deshidratante sunt indicate înainte și după operație Prognosticul rămâne grav; până în prezent, mortalitatea, chiar și cu intervenția în timp util, depășește % Simptomele focale reziduale semnificative persistă adesea AGNOSIA (agnozie greacă - cunoaștere) - o încălcare a proceselor de recunoaștere a obiectelor, lucrurilor, animalelor, oamenilor etc după aspectul, culoarea, sunetul, mirosul și alte trăsături caracteristice, deși pacienții au păstrat sau ușor afectat vederea, auzul, gust, miros și atingere Agnozia este adesea combinată cu apraxie Există mai multe tipuri de agnozie: vizuală, verbală, tactilă, mirositoare, gustativă Tulburările gnostice sunt mai tipice pentru leziunile emisferei drepte Mai des sunt observate în bolile vasculare și tumorile cerebrale Agnozia vizuală ("orbirea mintală") este pierderea capacității de a recunoaște obiecte familiare, fenomene (ceasuri, cărți, nori, pisici etc ) sau calități individuale inerente acestora (culoare, formă, dimensiune), păstrând în același timp vederea Uneori există o tulburare selectivă - agnozie pentru fețe (nerecunoașterea medicului curant, a asistentei de secție, a celor dragi), litere și cuvinte (alexia), agnozie spațio-vizuală (dezorientare în mediu, când pacientul nu își poate imagina aspectul secția sa - locația patului, mesei, ușilor, ferestrelor), metamorfopsia (percepția distorsionată a obiectelor), macropsia (obiectele par a fi mărite), micropsia (obiectele par a fi reduse) Procesul patologic este localizat în cortexul lobului occipital (câmpurile , ) și, eventual, parietal (câmpul ) Agnozia auditivă ("surditatea mentală") este pierderea capacității de a recunoaște sunetele familiare (zgomotul apei, cântecul păsărilor, ticăitul ceasului, funcționarea motorului) sau a calităților lor individuale (înălțimea, zgomotul) în timp ce auzul este păstrat Uneori există o tulburare selectivă: nerecunoașterea fonemelor, cuvintelor sau frazelor individuale (afazie senzorială), melodii (amuzie) Procesul patologic este localizat în cortexul lobului temporal (câmpurile , , , Î, , ) Agnozia tactilă (astereognoza) este pierderea capacității de a recunoaște obiecte cunoscute (creion, sticlă, lingură) prin atingere cu ochii închiși, în absența oricăror încălcări pronunțate ale sensibilității superficiale și profunde Agnozia unor părți ale propriului corp se numește o încălcare a schemei corporale - autotopagnozie (vezi) Procesul patologic este localizat în cortexul lobului parietal (câmpurile , , , , ) Agnozie olfactivă și gustativă - pierderea capacității de a identifica anumite substanțe și produse după miros (colonie, cafea, kerosen) sau gust (pâine, carne, fructe) Pacientul simte în același timp prezența unui fel de miros sau gust, dar nu îl poate identifica și asocia cu o anumită substanță mirositoare sau tip de aliment În cazul agnoziei olfactive, procesul patologic este localizat în mediobazal departamentele lobului temporal (girusul calului de mare - câmpurile , ), gustative - în părțile inferioare ale girusului central posterior (câmpul ) Agnozia olfactivă și gustativă este rară în practica clinică, nediferențiată de tulburările olfactive și gustative în leziunile nervilor cranieni și, prin urmare, valoarea ei topică și diagnostică este îndoielnică În schimb, halucinațiile olfactive sunt topic mai sigure ca semn de iritare a cortexului cârligului și a girului calului de mare (câmpurile ) AGRAPHIA (greacă grapho - scriu) - pierderea abilității de a scrie menținând în același timp funcțiile motorii ale mâinii De obicei, acest defect este combinat cu afazia motorie Ocazional poate fi observat ca un sindrom izolat al tulburărilor de vorbire Gradul de afectare a funcțiilor de scriere poate fi diferit: în cazurile severe, pacientul nu poate scrie deloc, în cazurile mai blânde, scrierea este posibilă, dar sunt detectate defecte - omisiuni sau rearanjamente ale literelor (paragraf literal), omisiuni sau înlocuirea unora cuvinte de către alții (paragraf verbal), tulburări de înșelăciune cuvinte sau litere (un tip de apraxie constructivă), precum și o înțelegere greșită a sensului unui cuvânt sau propoziție scrisă de pacient însuși (agnozie verbală) Procesul patologic în cazurile de agrafie "pură" este localizat în regiunea frontală (în secțiunile posterioare ale girusului frontal mijlociu - câmpul ) sau girusul unghiular (câmpul ), la dreptaci pe stânga De agrafie este necesar să se distingă tulburările de scriere cauzate de pareză, hiperkineză sau ataxie a membrului superior DISTROFIA ADIPOZOGENITALA, boala Babinsky-Frohlich Complex de simptome hipotalamo-hipofizare: obezitate în creștere rapidă cu depunere predominantă de grăsime la nivelul brâului scapular, brațe, glande mamare, abdomen, fese, coapse; funcționarea insuficientă a gonadelor (scăderea sentimentelor și potenței sexuale, dispariția sau sărăcirea menstruației); dezvoltarea insuficientă sau dispariția caracteristicilor sexuale secundare; întârzierea creșterii în dezvoltarea bolii în copilărie; la femei, infertilitate (subdezvoltarea uterului sau a ciclurilor anovulatorii), tendință la hipotermie Cauza bolii pot fi tumori ale regiunii selare (craniofaringiom, adenom hipofizar cromofob) și diverse leziuni ale hipotalamusului În cazul răspândirii supraselare a tumorii, sindromul chiasmal (cel mai adesea hemianopsie bitemporală) se alătură tulburărilor endocrino-metabolice, iar când craniofaringiomul crește în cavitatea ventriculului al treilea, fenomene hipertensive-ocluzive Distrofia adipozogenitală poate fi observată și în cazul ovarelor polichistice Trebuie să se distingă de complexul relativ comun de simptome benigne de obezitate cu întârziere a dezvoltării sexuale la vârsta prepuberală Acest sindrom Frohlich fals este de obicei însoțit de letargie emoțională și caracteristici ale feminizării la băieți Odată cu vârsta, această anomalie, de regulă, dispare fără urmă Tratament Pentru tumori, radioterapie sau extirpare chirurgicală Pentru tratamentul obezității: dietă, LFC, proceduri cu apă, diuretice, doze mici de tiroidină Terapie de substituție cu hormoni sexuali ACALCULIA (calcul latin - o pietricică pentru numărare) - o încălcare a capacității de a opera cu numere - adunare, scădere, înmulțire, împărțire, numărare automată De obicei, acest defect este combinat cu elemente de apraxie constructivă și afazie senzorială Gradul de tulburări ale funcțiilor de numărare poate fi diferit: în cazurile severe, pacientul este aproape complet incapabil să numere, în cazurile ușoare se observă dificultăți sau erori la operarea cu numere Procesul patologic este localizat în lobul parietal (câmpurile , , , ) pe stânga la dreptaci Acromegalie (greacă akgop - limb și megas - mare) Creșterea oaselor și a țesuturilor moi, în special a feței: arcurile superciliare și fruntea inferioară (prognatism) cresc, pomeții ies în afară, distanța dintre dinți crește, nasul devine gros, buzele se îngroașă, circumferința craniului crește Degetele se îngroașă datorită creșterii atât a țesuturilor moi, cât și a oaselor falangene Alături de forma generalizată sunt descrise și cele parțiale, când crește doar o anumită parte a corpului Patogenia se bazează pe secreția crescută de hormon somatotrop (hormon de creștere) Cauza bolii este cel mai adesea adenomul hipofizar eozinofil În funcție de participarea altor elemente celulare ale glandei pituitare, în special bazofile, pot apărea diferite tulburări endocrine, adică patologia glandelor tiroide, sexuale și pancreasului Unul dintre primele și cele mai constante simptome ale adenomului eozinofil (ca, într-adevăr, din toate celelalte tumori hipofizare) este amenoreea la femei și impotența la bărbați Cu localizarea intraselară, diagnosticul se bazează pe date radiografice (o modificare caracteristică a selei turcice): atunci când tumora trece dincolo de șa, se alătură simptomele neurologice, în primul rând sindromul chiasmatic Tratament Terapie cu raze X profunde (doză totală - R) sau îndepărtarea chirurgicală a tumorii Acroparestezie - senzații paroxistice care apar de târăre, furnicături, frig în părțile distale ale brațelor și picioarelor În unele cazuri, aceste senzații subiective sunt însoțite de albirea pielii, o ușoară scădere a sensibilității la durere Acro-paresteziile apar mai des noaptea, ziua - cu o poziție inconfortabilă a brațelor și (sau) picioarelor Ele servesc ca manifestare a multor boli: angiotrofoneuroza, sindromul de tunel carpian, sindromul scalen anterior, osteocondroza cervicala cu tensiune reflexa a muschiului pectoral mic, tetanie, acromegalie, nevroza O variantă specială și cea mai comună a acroparesteziei este așa-numita disestezie nocturnă a mâinilor, care se observă aproape exclusiv la femeile de vârstă mijlocie, în absența oricăror tulburări obiective Cu angiotrofoneuroză, disestezii nocturne ale mâinilor, tetanie, acropare-estezii captează de obicei toate degetele; sindromul de tunel carpian se caracterizează prin afectarea degetelor I, II și III, iar localizarea predominantă în degetele IV și V este caracteristică sindromului scalen anterior În cazurile mai severe apare acrocianoza cu tumefierea țesuturilor și scăderea sensibilității Cauza imediată a acroparesteziei poate fi compresia mecanică a arterelor și nervilor care poartă fibre vasomotorii Un factor important îl reprezintă tulburările emoționale, vasculare, umorale și hormonale Tratament Aplicați vasodilatatoare (platifilin, papaverină, no-shpa, redergam, halidor); ganglioblocante - pahikarpin, gangleron, precum și medicamente tranchilizante ACTINOMICOZA (greacă aktis - rază și mykes - ciupercă) - o boală cauzată de ciuperci - saprofite, actinomicete (streptothrix) Boala este necontagioasă și se dezvoltă la persoanele cu rezistență redusă a corpului Introducerea ciupercii are loc prin tractul digestiv În jurul ciupercii care a pătruns în țesut, se dezvoltă un actinomicom în centrul căruia se găsesc druse fungice, înconjurate de o zonă de leucocite Ciuperca pătrunde în sistemul nervos central prin contact hematogen sau prin căile limfatice de la focalizarea pe față, gât în țesutul retrofaringian Actinomicoza creierului decurge ca o meningită purulentă, adesea bazilară, meningoencefalită a unui abces solitar Actinomicoza hematogenă a capului Creierul este caracterizat de actinomicoame multiple împrăștiate în țesutul creierului și meninge Actinomicoamele care au apărut pe cale hematogenă pot fi încapsulate și procedează ca pseudotumoare Actinomicoza măduvei spinării se dezvoltă atunci când ciuperca pătrunde din mediastin prin foramenele intervertebrale Există epidurită actinomicotică, spondilită cu compresie a măduvei spinării, pahimeningită, radiculomeningită, meningită acută purulentă, abcese intramedulare multiple Diagnosticul de actinomicoză a sistemului nervos central se face pe baza leziunilor organelor interne; prezența fistulelor de infiltrate inflamatorii în diferite părți ale corpului; detectarea de laborator a coloniilor de druse sau a părților acestora în puroi dintr-un abces; hiperemie Tratament Antibiotice, ținând cont de varietatea ciupercii: penicilină până la - de unități pe zi timp de - de zile, streptomicina , g de ori pe zi (până la - g pe curs) antibiotice din grupa tetraciclinei sulfadimezinelor la g pe zi Acest tratament este combinat cu preparate cu iod, terapie cu raze X și intervenție chirurgicală (abcese cerebrale, epidurită purulentă) Iodura de potasiu, care se administrează într-o soluție de - %, lingură de ori pe zi, promovează resorbția țesutului fibros Ciuperca radiantă este susceptibilă la antibiotice, streptothrixul răspunde la doze mari de sulfadimezină De asemenea, sunt prescrise doze mari de ftivazidă Un curs de imunoterapie cu un vaccin actinomicet polivalent (APV) contribuie la acumularea unor corpuri imunitare specifice Prin această din urmă metodă se administrează - ml de APV de ori pe săptămână Curs - injecții Durata cursului luni Interval între cursuri lună În același timp, se efectuează terapia de stimulare (vitamine etc ), se prescriu antihistaminice (pipolfen difenhidramină) ALIA (greacă Іаііа - vorbire) este o tulburare de vorbire la copii, asemănătoare în esență cu afazia în multe privințe Se bazează pe subdezvoltarea sau deteriorarea în perioadele prenatale, natale și postnatale timpurii ale acelor părți ale cortexului cerebral unde sunt localizate funcțiile vorbirii La fel ca afazia, alalia este împărțită în senzorială, motrică și totală În alalia senzorială, înțelegerea vorbirii orale este afectată Procesul patologic este localizat în lobul temporal stâng la dreptaci (câmpul ) Cu alalia motorie, vorbirea orală este afectată, de obicei, în timp ce înțelegerea este păstrată Prezența alaliei încetinește dezvoltarea copilului și învățarea acestuia Detectarea la timp a defectului și cursurile sistematice sub supravegherea unui logoped sunt necesare ALEXIA (lexis grecesc - cuvânt) - pierderea capacității de a citi, precum și de a distinge între litere și cuvinte individuale De obicei, acest defect este combinat cu afazia senzorială, în cazuri mai rare poate fi observat ca un simptom izolat al tulburărilor de vorbire Gradul de afectare a funcțiilor de citire poate fi diferit: în cazurile severe, pacientul nu poate citi deloc (nici cu voce tare sau pentru el însuși), în cazurile mai blânde, citirea este posibilă, dar sunt detectate defecte - omisiuni sau rearanjamente ale literelor (paralexie literală) ), omisiuni sau înlocuire a cuvintelor (paralexie verbală), precum și neînțelegere mai mult sau mai puțin semnificativă a ceea ce s-a citit (agnozie verbală) Procesul patologic în cazurile de alexie "pură" este localizat în zona unghiulară girus (părțile posterioare ale lobulului parietal inferior - câmpul ) Este necesar să se facă distincția de tulburările de citire ale alexiei cauzate de pierderea câmpurilor vizuale (hemianopie și scotom) Alexia a fost descrisă pentru prima dată de Kussmaul n Deierine ) SINDROMELE ALTERNATIVE (greacă altcrnus - cruce) apar cu o leziune unilaterală a trunchiului cerebral Pe partea focarului, există o disfuncție a unuia sau mai multor nervi cranieni de tip periferic, pe partea opusă - tulburări de conducere (pareză, paralizie, hemianestezie, hemitremor, hemiataxie etc ) Toate acestea sunt împărțite în funcție de nivelul de deteriorare a trunchiului în sindroame ale medulei oblongate, pons varolii și trunchiului cerebral Ele sunt numite după oamenii de știință care au descris cutare sau cutare sindrom în a doua jumătate a secolului al XIX-lea și începutul secolului al XX-lea Principalele sindroame alternante ale medulei oblongate Sindromul Jackson se dezvoltă cu leziuni în nucleul nervului hipoglos (perechea XII) Pe partea leziunii se observă paralizie periferică sau pareză a jumătate a limbii, pe partea opusă - tulburări de conducere: hemiplegie, hemipareză, hemianestezie Sindromul Avellis se dezvoltă atunci când nucleul motor al nervilor vag și glosofaringieni (perechile X-IX) este implicat în proces Pe partea focarului - pareza periferică a palatului, uvula, corzile vocale, pe partea opusă - hemiplegie spastică și hemianestezie Sindromul Schmidt se observă cu focare mai masive în trunchi cu implicarea nucleelor vagului, glosofaringienilor, accesorii și uneori a nervilor hipogloși (perechile X, IX, XI și XII) În consecință, pe partea laterală a leziunii poate exista o imagine complexă - paralizie sau pareză a palatului moale, a corzilor vocale, a mușchilor sternocleidomastoidian și trapez, jumătate a limbii Pe partea opusă - hemiplegia spastică, care este uneori combinată cu o tulburare de sensibilitate - hemianestezia Sindromul Wallenberg-Zakharchenko este observat cu afectarea nucleilor nervilor vag, glosofaringieni și trigemenului (perechile X, IX și V), căilor senzoriale, cerebeloase și simpatice Pe partea focarului se constată paralizia sau pareza palatului moale, corzile vocale, tulburări de sensibilitate pe fața de tip bulbos, simptomul Horner, nistagmus, ataxie; pe partea opusă - pierderea durerii și a sensibilității la temperatură Sindromul Babinski-Najotte Atunci când pedunculul cerebelos inferior este implicat în proces, simptomele cerebeloase apar pe partea focarului (hemiataxie, adiadococineză, dismetrie, scăderea tonusului muscular) și simptomul Horner Pe partea opusă - tulburări de conducere sindromul Raymond Cu leziuni în părțile inferioare ale trunchiului (cu implicarea nucleului senzorial al nervului trigemen în proces), anestezia feței este combinată cu hemianestezia pe toată partea opusă a corpului Uneori doar sensibilitatea superficială poate fi supărată Principalele sindroame alternante ale pontului Sindromul Miyyar - Gubler apare în centrele din câmpul miezului nervului facial Pe partea leziunii se observă paralizia periferică a acestui nerv Pe partea opusă - hemiplegie spastică, hemianestezie Sindromul Foeille se caracterizează prin implicarea simultană a nervilor facial și abducens (perechile VI și VP) în proces, adică pe partea focarului există strabism convergent și paralizie periferică a mușchilor feței, pe cealaltă parte există hemipareză centrală, hemianestezie Sindromul Brissot-Sicard este observat în procesele care irită nucleul nervului facial, adică hemispasmul mușchilor faciali este observat pe partea focalizării, iar tulburările de conducere sunt observate pe partea opusă Sindromul Raymond-Sestan este caracterizat prin afectarea centrilor stem ai privirii Pe partea focarului se găsește paralizia privirii, pe cealaltă, hemiplegie (hemipareză), hemianestezie (hemihipestezie) Sindromul Gasperini Există implicarea nervilor cranieni V, VI, VII și VIII pe partea focarului și hemianestezie (uneori hemipareză) pe partea opusă Sindroame alternante ale leziunilor trunchiului cerebral "Sindromul Weber se observă atunci când nucleul nervului oculomotor (perechea III) este implicat în procesul de dezvoltare a paraliziei periferice a acestui nerv pe partea laterală a leziunii (ptoză, strabism divergent" midriaza), hemiplegie centrală și hemianestezie - pe partea opusă sindromul Monakov Pe partea focarului - afectarea nervului oculomotor (ptoză etc ), pe partea opusă - simptome piramidale, sensibile și extrapiramidale (hemipareză, hemianestezie, coreoatetoză) Sindromul lui Benedict, Focalizarea în acest caz este situată mai dorsal, astfel încât sistemele piramidale și sensibile nu sunt implicate în proces Pe partea leziunii, paralizia periferica sau pareza celei de-a treia perechi (ptoza, strabism divergent, midriaza), pe de alta parte, simptome extrapiramidale (coreoatetoza, tonusul crescut dupa tipul plastic, hemihiperkineza) Sindromul Klodt apare atunci când nucleul nervului oculomotor (perechea III) și tracturile cerebeloase sunt implicate în proces Pe partea focarului - paralizia periferică a celei de-a treia perechi, pe partea opusă - hemiataxie, dismetrie, adiadococineză Sindromul Fu este detectat în cazul unei leziuni izolate a nucleului roșu fără implicarea nervului oculomotor în proces La un pacient de pe partea opusă leziunii se găsește o combinație de tulburări cerebeloase, extrapiramidale și senzoriale La pacienții cu diabet zaharat se observă două variante specifice ale sindromului alternant, care apar cu implicarea nervilor oculomotori Prima variantă este pe partea focarului - pareza sau paralizia doar a nervului abducens, pe partea opusă - hemipareză ușoară, uneori cu hemipestezie În a doua variantă, nervii VI- și III sunt implicați simultan pe partea laterală a leziunii și este caracteristică o leziune parțială a nervului oculomotor (oftalmoplegia externă) Pe partea opusă se determină hemipareza și hipestezia În practica clinică, alternarea sindroamelor observat cel mai adesea în tulburările circulației cerebrale (înmuiere ischemică): sindromul Jackson - cu tromboză a arterei spinale anterioare, Avellis și Schmidt - ramuri ale arterei vertebrale, Wallenberg - Zakharchenko, Babinsky - Najotte, Raymond - artera cerebeloasă posterioară inferioară: Miyar - Gubler, Fauville, Brissot - Sikara, Ray Mona - Sestana, Gasperini - ramuri ale arterei principale; Weber, Klodt Benedict, Monakov, Fu și - ramuri ale arterei cerebrale posterioare Mai rar, aceste sindroame sunt observate în tumori, anevrisme, traumatisme craniene, boli inflamatorii și parazitare IDIOCIA AMAUROTICĂ (degenerarea cerebromaculară) aparține grupului de boli ereditare lipidice ale creierului Pe baza vârstei de debut a bolii, a manifestărilor clinice, a imaginii fundului de ochi și a datelor biochimice, se disting forme de idioție amavrotică: forma congenitală (Norman-Wood), copilăria timpurie (Thea-Sachs), copilăria târzie (Jansky-Bilshovsky) , juvenile (Vogt- Spielmeyer) și mai târziu (Kufsa) Unele dintre aceste forme diferă prin natura moștenirii O trăsătură caracteristică a bolii este degenerarea difuză a celulelor ganglionare în toate părțile sistemului nervos Procesul de dezintegrare a celulelor ganglionare și transformarea multora dintre ele într-o masă granulară - "degenerarea Schaffer" - este un semn patognomonic al idioției amaurotice Există, de asemenea, o defalcare a mielino- unsprezece fibrele, în special în tracturile vizuale și piramidale, modificări degenerative ale gliei Aceste modificări morfologice sunt cele mai pronunțate în forma copilăriei timpurii a lui Tay-Sachs Sub alte forme, mai ales târziu, ele pot fi întâlnite doar în anumite zone ale creierului Forma congenitală este o boală rară Un copil deja la naștere are microcefalie sau hidrocefalie, paralizie, convulsii Moartea vine repede Forma din copilărie timpurie a idioției amaurotice începe la aproximativ luni și se caracterizează printr-un curs rapid progresiv; Moartea apare de obicei înainte de vârsta de ani Semnele caracteristice ale bolii sunt orbirea cu o imagine patognomonică a fundului de ochi (o pată roșie vișină în regiunea maculară, înconjurată de o zonă cu o încețoșare albicioasă și atrofia mameloanelor nervilor optici), demență progresivă și tulburări motorii În unele cazuri, pot fi observate hiperkinezie, nistagmus, hipoacuzie, convulsii epileptice, tulburări endocrine și trofice O caracteristică tipică a hemogramei pacienților este prezența limfocitelor vacuolate Semnele biochimice caracteristice ale bolii includ aminoacidurie specifică și o scădere a conținutului de fructoză- -fosfat aldolază din serul sanguin Aceste tulburări sunt considerate determinate genetic și sunt folosite pentru a identifica heteroze și gata Se presupune că principala tulburare biochimică în această formă a bolii este asociată cu patologia sintezei gangliozidelor Idioția amaurotică a lui Tey-Sachs este mai frecventă la copiii de naționalitate evreiască Tipul de moștenire este autosomal recesiv forma copilăriei târzii începe la aproximativ ani; durata bolii este în medie de ani Modificări caracteristice ale fundului de ochi nu sunt observate la toți pacienții În tabloul clinic, alături de demența progresivă și amauroza, tulburările cerebeloase ies în prim-plan Modul de moștenire este autosomal recesiv Forma juvenilă se caracterizează prin debut la vârsta de - ani durata bolii - ani Diferă de formele anterioare prin progresie lentă și o mare varietate de prezentare clinică Schimbările în psihic nu ating întotdeauna gradul de idioție, o pierdere progresivă a vederii nu duce întotdeauna la orbire completă Adesea apar convulsii epileptice, surditate, uneori surditate, obezitate Dintre tulburările neurologice, simptomele extrapiramidale, cerebeloase și bulbare vin în prim-plan Modificările în fundus sunt caracterizate prin atrofia ovocitelor nervilor optici și semne de retinită pigmentară Limfocitele vacuolizate sunt prezente constant în sânge, al căror număr mediu este de ? din numărul total de limfocite Heterozigoții au ? limfocitele sanguine sunt vacuolate Modificările patologice ale creierului sunt mai puțin pronunțate decât în forma copilăriei de idioție amaurotică Tipul de moștenire este autosomal recesiv Forma târzie a idioției amaurotice este eterogenă În majoritatea familiilor, boala debutează în adolescență sau oarecum mai târziu, se caracterizează printr-un curs și mai lent: pacienții trăiesc până în deceniul - Scăderea inteligenței și a vederii poate fi exprimată ușor și chiar absentă Pe fundul de ochi se determină o imagine a retinitei pigmentare Deseori se remarcă surditate, tulburări extrapiramidale și cerebeloase, convulsii epileptice Modificările patomorfologice caracteristice sunt exprimate numai în anumite zone și într-o măsură mult mai mică decât în alte forme de idioție amaurotică În unele cazuri, extra- depunerea neuronală a unui pigment care conține grăsime care diferă de pigmentul găsit în boala Hallervorden - ІPpatz (vezi) Sunt descrise și familiile cu tablou clinic al unei forme târzii de idioție amaurotică, în care boala s-a transmis în funcție de tipul dominant Vârsta la care boala a început la membrii unor astfel de familii a variat foarte mult, de la copilărie până la vârsta adultă Forma tardivă a bolii este uneori dificil de diferențiat de diferite boli ereditare extrapiramidale și cerebeloase (epilepsie mioclonică, boala Friedreich etc ) De o importanță decisivă pentru diagnostic în astfel de cazuri este combinarea sindromului extrapiramidal sau cerebelos cu demența și modificări ale fundului de ochi Tratamentul este simptomatic Se prescriu vitamine, transfuzii de plasmă, cerebrolizină, aminalon, preparate enzimatice, extracte tisulare Dacă în familie există un copil bolnav, se dau sfaturi pentru a opri nașterea pe viitor În familiile în care există astfel de pacienți, căsătoriile în familie sunt deosebit de periculoase AMIOTROFIA NEVRAL CHARCOT-MARI-TOUTA (atrofia musculară peroneală) este o boală ereditară lent progresivă, al cărei simptom principal este atrofia musculară la nivelul extremităților inferioare distale Principalul tip de transmitere este autosomal dominant (cu o penetranță a genei patologice de aproximativ %), mai rar autosomal recesiv Baza morfologică a bolii o constituie modificările degenerative în principal la nivelul nervilor periferici și rădăcinilor nervoase, care privesc atât cilindrii axiali, cât și teaca de mielină Modificările în mușchi sunt predominant de natură neurogenă, există atrofie a grupurilor individuale de fibre musculare; nu există modificări structurale în fibrele musculare neatrofiate Pe măsură ce boala progresează, apare hiperplazia țesutului conjunctiv interstițial, modificări ale fibrelor musculare - hialinizarea acestora, deplasarea centrală a nucleilor sarcolemali și hipertrofia unor fibre În etapele ulterioare ale bolii, se observă degenerarea hialinei și defalcarea fibrelor musculare Odată cu aceasta, într-un număr de cazuri, s-au observat modificări ale măduvei spinării Acestea constau în atrofia celulelor coarnelor anterioare, în principal în părțile lombare și cervicale ale măduvei spinării și în diferite grade de afectare a sistemelor de conducere, caracteristică ataxiei ereditare a lui Friedreich (vezi) tablou clinic Principalul simptom al bolii este amiotrofia, care începe simetric de la extremitățile inferioare distale În primul rând, sunt afectați extensorii și abductorii piciorului, drept urmare piciorul atârnă în jos, apare un mers caracteristic - steppage (de la stepperă engleză - cal de travaliu) Flexorii și adductorii piciorului sunt afectați ulterior Atrofia mușchilor piciorului duce la un set de degete asemănător cu ghearele și o deformare a piciorului asemănătoare cu piciorul lui Friedreich Procesul amiotrofic se extinde treptat la secțiuni mai proximale Cu toate acestea, în marea majoritate a cazurilor, membrele proximale rămân intacte; procesul nu se aplică nici mușchilor trunchiului, gâtului și capului Odată cu atrofia tuturor mușchilor piciorului inferior, se formează un picior atârnător În acest stadiu al bolii, simptomul "călcării" este adesea observat atunci când pacienții aflați în poziție în picioare se schimbă constant de la picior la picior Atrofia musculară se poate extinde la nivelul coapselor inferioare Forma piciorului în aceste cazuri seamănă cu o sticlă răsturnată De regulă, după câțiva ani, atrofia se extinde la membrele superioare În primul rând, mușchii mici ai mâinii sunt afectați, drept urmare mâna ia forma unei "labe de maimuță" Apoi mușchii antebrațului sunt implicați în proces Mușchii umerilor sunt mai puțin afectați În ciuda atrofiei musculare severe, pacienții ÎN poate continua să lucreze mult timp Cu amiotrofia neuronală, se observă adesea zvâcniri fasciculare ușoare în mușchii extremităților Un studiu electromiografic dezvăluie semne de tulburări de electrogeneză musculară, corn anterior și suprasegmentare Un semn caracteristic și precoce al bolii este absența sau scăderea semnificativă a reflexelor tendinoase În primul rând, reflexele lui Ahile dispar, iar apoi reflexele genunchiului Cu toate acestea, în unele cazuri, pot fi observate reflexe tendinoase crescute, un simptom patologic al lui Babinsky Aceste semne, asociate cu afectarea coloanelor laterale ale măduvei spinării, sunt detectate doar în stadiile incipiente sau cu forme rudimentare ale bolii Hipertrofia musculară compensatorie se poate dezvolta la nivelul membrelor proximale Tulburările senzoriale sunt, de asemenea, caracteristice amiotrofiei neuronale La extremitățile distale se determină hipoestezia, iar tipurile superficiale de sensibilitate, în principal durerea și temperatura, suferă într-o măsură mult mai mare Poate exista durere la nivelul membrelor, sensibilitate crescută la presiunea trunchiurilor nervoase În unele cazuri, se observă tulburări trofice - edem și cianoză a pielii extremităților Manifestările clinice ale bolii într-un număr de familii pot varia Sunt descrise familii ai căror membri împreună cu amiotrofia neuronală tipică au evidențiat polinevrita hipertrofică În acest sens, unii autori combină aceste boli într-o formă nosologică Legătura dintre amiotrofia neuronală și ataxia ereditară a lui Friedreich a fost subliniată în mod repetat Au fost observate familii, dintre care unii membri aveau amiotrofie neuronală, alții aveau ataxia lui Friedreich Sunt descrise forme intermediare între aceste boli; la unii pacienți, tabloul clinic tipic al ataxiei Friedreich după mulți ani a fost înlocuit cu un tablou de amiotrofie neuronală, pe care unii autori o consideră chiar o formă intermediară între ataxia lui Friedreich și neurofibromatoză Uneori există o combinație de amiotrofie neuronală cu distrofie miotonică Bărbații se îmbolnăvesc puțin mai des decât femeile Boala începe de obicei în copilărie - în a doua jumătate a primei sau în prima jumătate a celui de-al doilea deceniu de viață Cu toate acestea, vârsta de debut a bolii poate varia foarte mult în diferite familii, ceea ce permite posibilitatea de eterogenitate genetică a acestei boli Cursul bolii este lent progresiv Între debutul amiotrofiei la extremitățile superioare și inferioare pot trece ani sau mai mult Uneori, procesul este exacerbat din cauza diferitelor pericole exogene În unele cazuri, starea pacienților pentru o lungă perioadă de timp poate rămâne stabilă Amiotrofia neuronală este uneori dificil de diferențiat de diverse polinevrite cronice, în care se observă și atrofia musculară distală Natura ereditară și evoluția progresivă a bolii vorbesc în favoarea ei Amiotrofia neuronală diferă de miopatia Hoffmann distală prin convulsii fasciculare în mușchi, tulburări senzoriale, absența leziunii mușchilor trunchiului și ai extremităților proximale, precum și un model electromiografic Nevrita interstițială hipertrofică a lui Dejerine-Sott diferă de amiotrofia neuronală printr-o îngroșare semnificativă (adesea nodulară) a trunchiurilor nervoase, ataxie, scolioză, modificări mai severe ale sensibilității la durere, adesea prin prezența tulburărilor pupilare, nistagmus Tratamentul este simptomatic Se folosesc medicamente anticolinesterazice: galantamina (nivalin) sub formă de injecții s/c cu soluție apoasă % , - , - ml de - ori pe zi, în funcție de vârsta și tolerabilitatea medicamentului, cursul tratamentului este de - - de injecții; oksazil , - , g ( - mg) de - ori pe zi timp de - săptămâni De asemenea, sunt recomandate vitaminele B; ATP intramuscular, - ml de soluție %, cursul tratamentului este de - de injecții In functie de efect, tratamentul cu ATP se poate repeta dupa - luni Atribuiți fizioterapie, masaj, gimnastică ușoară Cu picioarele suspendate este indicată îngrijirea ortopedică (încălțăminte specială, în cazuri severe, tenotomie) Alegerea corectă a unei profesii care nu este asociată cu o oboseală fizică mare este esențială Ar trebui să se abțină de la naștere (riscul de a avea un copil bolnav este de %) AMIOTROFIA VERDNIGA SPINALĂ PROGRESSIVĂ - HOFFMANN (amiotrofia spinală familială a copilăriei) este o boală progresivă severă care se dezvoltă în copilăria timpurie; principalele manifestări ale bolii sunt slăbiciunea și atrofia mușchilor, în principal a trunchiului și a extremităților proximale Boala este ereditară, transmisă în mod autosomal recesiv S-a observat un procent mare de consangvinitate a părinților pacienților Boala se caracterizează printr-o scădere și degenerare a celulelor coarnelor anterioare ale măduvei spinării; modificările sunt cele mai pronunțate în secțiunile lombare și cervicale ale măduvei spinării Există, de asemenea, modificări degenerative secundare ale rădăcinilor anterioare și nervilor periferici, atrofie și degenerare a celulelor nervoase din nucleii motori ai puțului și medular oblongata Există indicii ale absenței celulelor Betz în girul central anterior și atrofie a tractului piramidal spinal În mușchi, se găsește o imagine tipică a atrofiei neurogene - prezența mănunchiurilor de țesut muscular atrofiat împreună cu fibrele musculare normale tablou clinic Principala manifestare a bolii este slăbiciune musculară progresivă și atrofie Procesul începe cu mușchii trunchiului și ai membrelor proximale, apoi se răspândește simetric către alte grupe musculare Mușchii lungi ale spatelui sunt afectați în mod deosebit de des Tonusul muscular este redus Atrofia musculara este adesea mascata de tesutul adipos subcutanat supradezvoltat Aceste EM G indică natura neurogenă a leziunii Adesea există zvâcniri fasciculare în mușchi Reflexele tendinoase și periostale sunt absente În multe cazuri, există cifoscolioză, contracturi musculare Afectarea mușchilor intercostali duce la insuficiență respiratorie În ultimele etape ale bolii, simptomele bulbare sunt adesea întâlnite cu leziuni ale perechilor IX, X și XII de nervi cranieni Un semn foarte caracteristic al amiotrofiei spinale este subțierea oaselor lungi cu o îngustare a stratului cortical și modificări atrofice ale epifizelor, care este detectată pe radiografie Boala în marea majoritate a cazurilor debutează în primul an de viață al copilului, mai des în primele luni, și se caracterizează printr-o evoluție rapidă progresivă % dintre pacienți mor înainte de vârsta de ani, % dintre pacienți mor în primul an de viață, iar doar câțiva pacienți, fiind cu handicap grav, trăiesc până la vârsta de de ani Având în vedere vârsta de debut a bolii și caracteristicile cursului acesteia, există forme de amiotrofie Werdnig-Hoffmann spinală progresivă - congenitală, copilărie timpurie și tardivă Acesta din urmă se caracterizează printr-un curs mai benign și se apropie de amiotrofia Kugelberg-Welander Amiotrofia spinării la copii trebuie diferențiată de poliomielita acută, care se caracterizează prin febră acută debut, lipsa în continuare a progresiei, asimetria paraliziei Boala se deosebește de miopatii prin prezența unor zvâcniri fasciculare în mușchi, un curs rapid progresiv și o imagine electromiografică Uneori există dificultăți în delimitarea amiotrofiei spinale de miatonia congenitală, al cărei simptom principal este hipotensiunea musculară severă pe scară largă Această din urmă boală diferă de amiotrofia coloanei vertebrale prin cursul ei benign și absența contracțiilor fasciculare Datele biopsiei musculare sunt de mare valoare diagnostică Tratamentul este simptomatic, ca în amiotrofia neuronală Charcot-Marie-Tooth (vezi) Copiii bolnavi au nevoie de o alimentatie buna, de interventii precoce care sa previna dezvoltarea contracturilor Exercitiile terapeutice regulate joaca un rol important Amiotrofia spinală progresivă juvenilă KUGELBERG-WELANDER este o amiotrofie benignă a coloanei vertebrale caracterizată prin slăbiciune progresivă lent, atrofie și fasciculații ale mușchilor trunchiului și ai extremităților proximale Boala este ereditară, dar problema tipului de moștenire nu a fost încă rezolvată definitiv Într-un număr de familii, boala a fost observată la frați și surori, ceea ce, împreună cu cazurile de consanguinitate a părinților, permite posibilitatea unei transmiteri recesive a unei trăsături patologice Unii autori consideră forma Kugelberg-Welander ca o variantă benignă a amiotrofiei spinale a lui Verdnig-Hoffmann tablou clinic Boala se caracterizează prin slăbiciune progresivă lent și atrofie a mușchilor trunchiului și ai extremităților proximale Un simptom caracteristic este zvâcnirea fasciculară larg răspândită în mușchi Mulți pacienți au o supradezvoltare a țesutului adipos subcutanat, care poate masca atrofia musculară și fasciculațiile Deseori se observă hipertrofie a mușchilor, în special a mușchilor picioarelor și a extensorilor șoldului Datele biopsiei și EMG indică mai des o leziune anterioară a corneei Cu toate acestea, activitatea enzimelor sanguine, în special a creatin fosfokinazei, este ușor crescută, deși nu la fel de semnificativ ca în distrofiile musculare progresive, ceea ce aduce forma Kugelberg-Welander mai aproape de bolile miogenice Vârsta de debut a bolii variază de la la ani, ceea ce i-a determinat pe unii autori să distingă două grupe de amiotrofie benignă a coloanei vertebrale - cu debutul bolii în primii ani și în a doua decadă de viață Au fost descrise și cazuri cu debut mai târziu În viitor, boala progresează încet Pacienții pot trăi până la bătrânețe, păstrând capacitatea de a se mișca independent pentru o lungă perioadă de timp Conform tabloului clinic, boala este uneori imposibil de diferențiat de distrofia musculară progresivă benignă Diagnosticul se stabilește pe baza datelor din studiul zonelor biopsiate ale mușchilor (natura neurogenă a leziunii musculare), precum și a rezultatelor EMH, indicând o leziune a cornului anterior Din amiotrofia Werdnig-Hoffmann, boala diferă ca debut la o vârstă mai târzie, cu un curs lent benign Tratamentul este simptomatic (vezi Amiotrofie neuronală Charcot-Marie-Tuta) Sunt prezentate exerciții terapeutice dozate ANARTRIA (greacă anarthros - nearticulat) - imposibilitatea vorbirii din cauza pierderii funcțiilor mușchilor limbii, maxilarului inferior și buzelor O încălcare mai puțin gravă - dificultatea de a pronunța cuvinte și sunete individuale - se numește disartrie Aceste defecte se văd Xia cel mai adesea cu paralizie bulbară și pseudobulbară și sunt de obicei combinate cu afonie Procesul patologic este de obicei localizat la nivelul părților inferioare ale trunchiului cerebral Anartria poate fi observată și cu afectarea perechilor XIIt V, VII de nervi cranieni Anartria și disartria pot fi detectate și la pacienții cu deformări congenitale de dezvoltare (despicătură de palat, despicătură de buză etc ) ANGIONEUROZA - tulburari asociate cu tulburari functionale ale inervatiei vaselor de sange (in principal artere) inervate de fibrele nervoase vasoconstrictoare si vasodilatatoare O serie de autori consideră că nu există nervi vasodilatatori adevărați, iar vasodilatația are loc ca urmare a scăderii tonusului aparatului vasoconstrictor Când relația normală dintre constrictori și dilatatorii vasculari este perturbată, apar o serie de boli Centrii vasomotori pot fi afectați la diferite niveluri (cortex, hipotalamus, trunchi, măduva spinării, ganglioni simpatici, plexuri autonome periferice) tablou clinic Angioneuroza se manifesta mai des prin vasospasm, mai rar apar tulburari in doua faze (spasm - dilatatie), chiar mai rar, doar vasodilatatie Cauza angioedemului este diverși factori exogeni: infecția, intoxicația (alcool, nicotină, plumb, monoxid de carbon), traumatisme (fizice și psihice), degerături Cauza angioneurozei poate fi si factori endogeni (tulburari metabolice, autointoxicatii, tulburari hormonale si umorale) Adesea apar pe fondul nevrozelor Angioneurozele sunt împărțite în locale și generale Primele includ acroparestezia (vezi), acrocianoza, formele inițiale ale bolii Raynaud (vezi), migrena (vezi), sindromul Meniere (vezi) Toate aceste boli se bazează (sau ca una dintre fazele procesului patologic) spasmul regional al arterelor Ca urmare a vasodilatației locale, apare eritromelalgia Tabloul clinic al angioedemului local constă în albirea și răcirea extremităților distale, durere și creșterea regională a tensiunii arteriale Uneori, angioneurozele trec într-o formă mai severă - angiotrofoneuroza, în care, împreună cu tulburările vasomotorii, se observă modificări secundare ale țesutului trofic Acestea includ forme pronunțate ale bolii Raynaud, endarterită obliterantă, hemiatrofie a feței (vezi), sclerodermie (vezi), edem Quincke (vezi), lipodistrofie, trofedemul (edem dens extins, care nu dispare) Clinic, angiotrofoneuroza se manifestă prin modificări ale culorii extremităților, tulburări de transpirație și secreție de sebum, creșterea părului și a unghiilor, edem, atrofie cutanată, ulcerație și gangrena extremităților distale Tratament Cu forme spastice, vasodilatatoare (papaverină, no-shpa, dibazol, pahikarpin, acid nicotinic, benzohexoniu, pentamină); uneori ajută o blocare de caz a membrului afectat cu novocaină Cu tulburări emoționale - tranchilizante, psihoterapie, organizare a muncii și odihnă ANEURISM AL VASOLOR CEREBRALE Anevrismele cerebrale arteriale sunt una dintre cauzele comune ale hemoragiilor intracraniene care pun viața în pericol, adesea fatale Anevrismele arteriale sunt extinderea limitată sau difuză a lumenului arterei sau proeminența peretelui acesteia Cele mai frecvente sunt așa-numitele anevrisme saculare, care arată ca un mic sac cu pereți subțiri în care se pot distinge partea inferioară, mijlocul și gâtul; formele mai rare sunt sferice, fusiforme (fusiforme) sau în formă de S Peretele anevrismului, de regulă, este o placă de țesut conjunctiv cicatricial de diferite grosimi În cavitatea anevrismului, pot exista cheaguri de sânge de diferite prescripții Cea mai frecventă localizare a anevrismelor arteriale este arterele bazei creierului, de obicei la locurile de diviziune și anastomoză Mai ales adesea, anevrismele sunt localizate pe artera comunicantă anterioară, în apropierea originii arterei comunicante posterioare, sau în regiunea ramurilor arterei cerebrale medii În - % din cazuri, anevrismele sunt localizate în sistemul arterelor carotide interne, în % - în sistemul arterelor vertebrale și bazilare Cauza formării anevrismelor arteriale este stabilită doar la un număr mic de pacienți Aproximativ - % din anevrisme se dezvoltă ca urmare a pătrunderii embolilor infectate în arterele creierului Acestea sunt așa-numitele anevrisme micotice Ateroscleroza joacă un rol incontestabil în originea anevrismelor mari sferice și în formă de S Apariția anevrismelor saculare este asociată cu inferioritatea congenitală a sistemului arterial al creierului Ateroscleroza și hipertensiunea arterială, precum și traumatismele, joacă un rol semnificativ Anevrismele pot fi simple sau multiple tablou clinic Există două forme de manifestare clinică a anevrismelor arteriale - apoplexie și tumorală Cea mai frecventă formă de apoplexie apare odată cu dezvoltarea bruscă a hemoragiei subarahnoidiene, de obicei fără precursori Uneori, pacienții înainte de hemoragie sunt îngrijorați de durerea limitată în regiunea fronto-oculară, se observă pareza nervilor cranieni Primul și principalul simptom al unui anevrism rupt este o durere de cap bruscă și severă Inițial, poate avea un caracter local în conformitate cu localizarea anevrismului, apoi devine vărsat, difuz Aproape simultan cu durerea de cap, apar greață, vărsături repetate și pierderea conștienței de durată diferită Sindromul meningeal cu dezvoltare rapidă; se observă uneori crize epileptiforme Adesea există tulburări psihice - de la puțină confuzie și dezorientare până la psihoză severă În perioada acută, există o creștere a temperaturii, modificări ale sângelui sub formă de leucocitoză moderată și o deplasare a formulei leucocitelor spre stânga; un amestec de sânge se găsește în lichidul cefalorahidian Când se rupe un anevrism bazal, se observă afectarea nervilor cranieni, mai des a oculomotorului Atunci când un anevrism se rupe, pe lângă sângerarea subarahnoidiană, poate apărea și hemoragia în substanța creierului (hemoragie subarahnoid-parenchimoasă) Tabloul clinic în astfel de cazuri este completat de simptome de afectare focală a creierului Identificarea acestuia din urmă este uneori dificilă din cauza severității simptomelor cerebrale În cazul unei pătrunderi a sângelui în ventriculii creierului (hemoragie subarahnoidiană-parenchimato-ventriculară), boala este foarte dificilă și se termină rapid cu moartea Simptomele leziunii cerebrale în timpul rupturii anevrismului pot fi cauzate nu numai de hemoragia cerebrală, ci și de ischemia cerebrală, care apare ca urmare a unui spasm arterial prelungit, caracteristic hemoragiei subarahnoidiene, atât în apropierea anevrismului rupt, cât și la distanță Simptomele neurologice locale dezvăluite în același timp oferă adesea un ajutor esențial în stabilirea localizării unui anevrism În unele cazuri, anevrismele arteriale, cu creștere lent, pot provoca leziuni cerebrale și apariția simptomelor caracteristice tumorilor benigne ale creierului bazal Simptomele lor variază în funcție de locație Cel mai adesea, anevrismele cu un curs asemănător tumorii sunt localizate în sinusul cavernos și regiunea chiasmatică Anevrismele arterei carotide interne sunt împărțite în următoarele grupe: anevrisme în sinusul cavernos (infraclinoid - situat sub procesele sfenoidale ale șeii turcești), anevrisme ale părții supraclinoide a arterei, anevrisme în apropierea bifurcației arterei carotide Anevrisme în sinusul cavernos În funcție de localizarea diferită, se disting trei sindroame ale sinusului cavernos: posterior, care se caracterizează prin afectarea tuturor ramurilor nervului trigemen în combinație cu tulburări oculomotorii; mediu - afectarea ramurilor I și II ale nervului trigemen și tulburări oculomotorii; anterior - durere și tulburări senzoriale în zona de inervație a ramului I a nervului trigemen și paralizie a nervilor III, IV și VI Anevrismele carotidiene mari și de lungă durată din sinusul cavernos pot provoca modificări distructive ale oaselor craniului, vizibile pe radiografie Când un anevrism se rupe în sinusul cavernos, nu există o hemoragie în cavitatea craniană din cauza locației lor extradurale Anevrismele părții supraclinoide a arterei carotide interne sunt situate în apropierea originii artera comunicantă posterioară și se caracterizează, pe lângă simptomele hemoragiei subarahnoidiene tipice tuturor anevrismelor, prin afectarea selectivă a nervului oculomotor în combinație cu durerea locală în regiunea fronto-orbitală Anevrismele cu bifurcație carotidiană provoacă adesea tulburări de vedere datorită locației lor în colțul exterior al chiasmei Anevrismele arterei cerebrale anterioare se caracterizează prin tulburări psihice, pareze ale picioarelor, hemipareze cu o modificare extrapiramidală a tonusului la nivelul brațului, care se explică prin spasm al arterelor cerebrale anterioare și al ramurilor acestora Anevrismele arterei cerebrale medii, atunci când se rup, determină dezvoltarea parezei membrelor opuse, tulburări de vorbire, mai rar tulburări de sensibilitate Anevrismele sistemului vertebrobazilar apar de obicei cu simptome de afectare a formațiunilor fosei craniene posterioare (disartrie, disfagie, nistagmus, ataxie, pareze ale nervilor VII și V, sindroame alternante) Anevrismele multiple reprezintă aproximativ % din toate anevrismele Caracteristicile cursului clinic sunt determinate de localizarea anevrismului de la care a apărut hemoragia Anevrismele arteriovenoase (angioame arteriovenoase, malformații vasculare sau malformații) pot provoca, de asemenea, hemoragie intracraniană Acestea sunt încurcături vasculare de diferite dimensiuni, formate printr-o împletire aleatorie a venelor și arterelor sinuoase și dilatate Dimensiunea lor variază de la câțiva milimetri până la formațiuni gigantice care ocupă întreaga emisferă a creierului Cel mai adesea sunt localizate în emisfere, în regiunile fronto-parietale Anevrismele arteriovenoase sunt anomalii congenitale ale vaselor cerebrale O trăsătură caracteristică a structurii acestor anevrisme este absența capilarelor în ele, ceea ce duce la șuntarea directă a sângelui arterial și venos Anevrismele arteriovenoase deturnează o parte semnificativă a sângelui spre ele însele, fiind astfel "paraziți ai circulației cerebrale* În tabloul clinic al anevrismelor arteriovenoase, hemoragiile intracerebrale și crizele epileptiforme sunt principalele Diagnosticul atât al anevrismelor arteriale cât și al anevrismelor arteriovenoase prezintă anumite dificultăți La recunoașterea acestora, se iau în considerare indicațiile anamnestice ale hemoragiilor subarahnoidiene anterioare, hemianopsiei tranzitorii, migrenei oftalmoplegice și convulsiilor epileptice Craniografia este de mare importanță dezvăluind umbre inelare subțiri caracteristice care arată ca anevrisme pietrificate pe imagini Unele anevrisme mari pot provoca distrugerea oaselor bazei craniului EEG are o anumită valoare Diagnosticul final al unui anevrism al arterelor creierului, determinând localizarea, dimensiunea și forma acestuia este posibil numai cu ajutorul angiografiei, care poate fi efectuată chiar și în perioada acută a unui accident vascular cerebral Tratament Tratamentul conservator pentru un anevrism rupt nu diferă de cel pentru o hemoragie cerebrală (vezi accident cerebrovascular, acut) Este necesar să se respecte strict repaus la pat timp de - săptămâni Punctele spinale repetate cu scop terapeutic sunt justificate numai pentru ameliorarea durerilor de cap severe, în care medicamentele sunt ineficiente Spasmul arterelor intracraniene, care duce adesea la înmuiere extinsă, inclusiv secțiunile trunchiului cerebral, nu a fost încă atenuat prin măsuri conservatoare Singura metodă radicală de tratament a anevrismelor saculare este intervenția chirurgicală - tăierea gâtului anevrismului Uneori, peretele anevrismului este întărit prin "înfășurarea" cu mușchi sau tifon În ultimii ani, au fost propuse o serie de îmbunătățiri și noi metode de tratament chirurgical al anevrismelor: microchirurgical, tromboza artificială a unui anevrism folosind coagulanți sau o suspensie de pulbere de fier într-un câmp magnetic, electrocoagulare stereotaxică, tromboză folosind un cateter cu balon de descărcare, tăierea stereotaxică În malformațiile arterio-venoase, cea mai radicală extirpare a întregului încurcătură vasculară este după tăierea vaselor de aductie și drenare Prognosticul rupturii anevrismului este adesea nefavorabil, mai ales pentru hemoragiile subarahnoido-parenchimatoase: - % dintre pacienti mor Există un risc constant de resângerare, care se observă mai des în a -a săptămână de boală Prognosticul este cel mai nefavorabil pentru anevrismele arteriale multiple și anevrismele arteriovenoase mari care nu pot fi îndepărtate chirurgical În cazul hemoragiilor cauzate de angioame (malformații), prognosticul este oarecum mai bun Anisocoria (greacă durere - pupilă) - o dimensiune diferită a pupilelor, un simptom comun în bolile neurologice și viscerale Anizocoria poate apărea în multe procese organice care afectează căile nervoase pupilare din emisfere și trunchiul cerebral, centrul ciliospinal din măduva spinării, nervul oculomotor și părțile periferice ale sistemului nervos autonom (nodurile simpatice, plexul carotidian) Mai des, anizocoria este observată în neurosifilis, accidente cerebrovasculare, hematoame traumatice (epidurale și subdurale) și tumori cerebrale Puțin mai frecventă este o pupila mai largă pe partea focarului patologic Anizocoria se întâlnește și în afecțiunile unilaterale ale organelor interne, mai des cu leziuni tuberculoase ale apexului plămânului (simptomul lui Roquet), și cavității abdominale Anizocoria poate apărea și atunci când este afectată partea aferentă a arcului reflex pupilar - pe partea cu acuitate vizuală mai mică Cauza anizocoriei poate fi o boală a irisului Anisocoria este o parte integrantă a sindromului Argyle Robertson (vezi) și Eidi (vezi) Apraxia (praxis greacă - acțiune) - o încălcare a mișcărilor complexe cu intenție sau, după cum se spune, acțiuni: pacientul nu poate înfileta un ac, pieptăna părul, mânca cu o lingură etc , în ciuda absenței parezei, ataxiei, hiperkinezie, afazie senzorială Fac distincția între apraxia ideatică, motrică și constructivă Apraxia ideatică ("apraxia intenției" se caracterizează printr-o încălcare a secvenței de mișcări necesare pentru a îndeplini o anumită sarcină motrică După ce a început o mișcare, pacientul trece adesea la o altă mișcare inutilă, este distras etc Un indiciu, de exemplu arătând cum să efectueze o mișcare, de regulă, ajută pacientul să o ducă la capăt Apraxia ideală este bilaterală (adică se referă atât la mâinile drepte, cât și la stânga) Este adesea combinată cu o încălcare a formelor adecvate de comportament Procesul patologic este localizat în secțiunile anterioare ale lobilor frontali (câmpurile - , ) predominant pe stânga la dreptaci Apraxia motorie ("apraxia execuției") se caracterizează printr-o încălcare a acțiunii atât la comandă, cât și la imitație Spre deosebire de apraxia ideatică, îndemnul (arătarea) nu ajută foarte mult pacientul Apraxia motorie poate fi limitată la o singură mână, dar este de obicei asociată cu afazie motorie și agrafie Apraxia constructivă (sau spațială) se caracterizează prin incapacitatea de a construi un întreg dintr-o parte (o figură din chibrituri sau cuburi etc ) În plus, acești pacienți au și alte tulburări ale funcțiilor corticale - afazie senzorială, acalculie, alexia și agrafie Procesul patologic în apraxia motorie și constructivă este localizat în lobul parietal inferior (câmpurile , ) pe stânga la dreptaci Apraxia a fost descrisă pentru prima dată de omul de știință german Licpmann ( ) Arahnoidita - inflamație a membranei arahnoide a creierului: de regulă, procesul trece la membrana moale (vasculară), deci este mai corect să vorbim despre leptomeningită Arahnoidita este cel mai adesea cauzată de infecții, inclusiv neuroinfecții Cauza arahnoiditei poate fi, de asemenea, intoxicația și vătămarea În arahnoidian și în membranele adiacente se remarcă turbiditatea și îngroșarea acestora Arahnoidita duce adesea la procese adezive, în urma cărora apar aderențe de țesut conjunctiv între membrane: în locurile de aderență, turbiditatea și proliferarea vaselor de sânge sunt vizibile și, uneori, se formează chisturi În funcție de localizarea procesului principal, se disting arahnoidita suprafeței convexe a creierului (convexitală), opto-chiasmală, fosa craniană posterioară și spinală Dintre simptomele arahnoiditei cerebrale, durerile de cap de natură difuză, mai rar locală sunt pe primul loc Arahnoidita convexitala este de obicei localizata in regiunile anterioare ale creierului; în consecință, există simptome focale de natură motrică și sensibilă Pot apărea atât convulsii focale, cât și generalizate Arahnoidita opto-chiasmală se dezvoltă după traumatisme, infecții generale și în timpul tranziției inflamației de la sinusurile frontale, etmoidale și sfenoidale din apropiere Boala începe cu o scădere permanentă a vederii la ambii ochi În fundus, uneori se observă nevrita optică Pot exista simptome de creștere a presiunii intracraniene, iar apoi cursul bolii poate să semene cu o imagine tumorală La diagnosticarea arahnoiditei optochiasmale trebuie să se țină cont în mod constant de posibilitatea apariției nevritei retrobulbare, care în jumătate din cazuri reprezintă începutul sclerozei multiple Arahnoidita fosei craniene posterioare apare după traumatisme, infecții generale și în timpul tranziției procesului inflamator la membranele din focarele otogene din apropiere Mai devreme și cel mai adesea este afectată perechea a VIII-a de nervi cranieni: apar tinitus, amețeli, eșalonare, ulterior se alătură hipoacuzie și cade un test caloric; uneori sunt implicate perechi VII și V de nervi Poate apărea nistagmus În cazurile severe, simptomele focale sunt însoțite de sindrom hipertensiv-hidrocefalic pronunțat, inclusiv sfârcurile congestionate Cu un curs similar pseudotumoral, arahnoidita nu se poate distinge de o tumoare a fosei craniene posterioare Arahnoidita spinală este mai des localizată în regiunea lombosacrală sau toracică; uneori există o leziune difuză a membranei arahnoide Arahnoidita spinală se caracterizează prin durere radiculară, care poate fi însoțită de simptome de compresie a măduvei spinării În diagnostic, rezultatele mielografiei cu mayodil au o importanță decisivă În unele cazuri, diagnosticul final al naturii inflamatorii a compresiei rădăcinilor sau măduvei spinării este stabilit numai în timpul reviziei chirurgicale Trebuie subliniat că există o tendință nerezonabilă de extindere a diagnosticului de arahnoidite în toate cazurile neclare de patologie cerebrală și coloanei vertebrale, care este evidentă în special la pacienții cu dureri de cap cronice Între timp, în mai puțin de % din cazuri, durerile de cap se datorează factorilor vasomotori De asemenea, trebuie amintit în mod constant frecvența sindromului cefalgic în nevroze În ultimii ani, raritatea semnificativă a așa-numitei arahnoidite opt-chiasmale a devenit evidentă și, în consecință, numărul intervențiilor chirurgicale pentru această formă a scăzut Fațetele diagnostice diferențiale ale acelor forme de arahnoidite ale fosei craniene posterioare, care se manifestă printr-o leziune izolată a nervului VIII cu cefalee moderată, sunt de asemenea foarte controversate Un rol semnificativ în prevalența diagnosticului de arahnoidite cerebrale îl joacă interpretarea incorectă a pneumoencefalogramelor în astfel de cazuri De regulă, imaginea tradițională a "arahnoiditei chistice" reflectă de fapt procesele atrofice reziduale, iar extinderea spațiilor intratecale este doar indirectă Variabilitatea largă a tabloului pneumoencefalografic normal este de asemenea subestimată Tratament În prezența focarelor infecțioase bacteriene - antibiotice, sulfonamide In toate cazurile sunt indicate preparate cu iod, biostimulante, diuretice, analgezice Din preparatele absorbabile, biyochinol ml intramuscular la două zile ( - injecții), lidază ( unități dizolvate în ml soluție de novocaină , %) intramuscular zilnic ( - injecții) trebuie utilizat În arahnoidita cronică optico-chiasmatică se recomandă administrarea intracarotidiană a unei soluții: ml soluție , % de novocaină, - mg tetraolean pe zi (sub formă de soluție , % preparată în soluție izotonică de clorură de sodiu) intracarotidian picurați nu mai mult de de picături pe zi minut, doar o zi - ml, timp de - zile Cu hipertensiune arterială severă, ml de Lasix IM sau IV de - ori pe săptămână ( - ori) sau furosemid - comprimate pe zi timp de - zile Dintre factorii stațiunii - băi cu radon la o temperatură de - ° C timp de - minute în fiecare două zile, un total de - băi Aplicari cu noroi pe zona gulerului la o temperatura de - °C timp de - minute la doua zile, proceduri in total Indicațiile pentru intervenția chirurgicală apar cu arahnoidita optochiasmală și leziuni inflamatorii ale membranelor fosei craniene posterioare, care apar cu ocluzie Compresia inflamatorie a măduvei spinării și durerea radiculară persistentă cauzată de arahnoidită sunt, de asemenea, supuse tratamentului chirurgical SINDROMUL ARGAYLE ROBERTSON - absența sau slăbirea reacției elevilor la lumină menținând-o pentru convergență și acomodare În plus, pacienții prezintă mioză, anizocorie, deformări pupilare Procesul patologic este localizat în regiunea coliculului anterior și este specific neurosifilisului În prezent, există forme predominant abortive ale acestui sindrom ma Este numit după oftalmologul scoțian D Argyll Robertson, care a descris-o în ARTERELE CEREBRALE, SINDROME DE ÎNFRINGERE Creierul își primește hrana din două artere carotide interne din arterele carotide comune și din două artere vertebrale din arterele subclaviei Arterele carotide interne pătrund în cavitatea craniană prin canalele arterei carotide, trec prin sinusurile cavernose, unde fac o îndoire ascuțită (sifon intern) și sunt împărțite la baza craniului la colțul exterior al chiasmei optice în două vase cerebrale mari: artera cerebrală anterioară (a cerebrі anterior ) și artera cerebrală medie (a cerebri media) Înainte de a se împărți în aceste două vase, arterele oftalmice (a oftalmica), vilozitatea anterioară (a chorioidea anterior) și arterele comunicante posterioare (a communicans posterior) pleacă din fiecare arteră carotidă internă de la baza creierului Ambele artere cerebrale anterioare sunt conectate printr-o anastomoză transversală - artera comunicantă anterioară (a communicans anterior) Arterele vertebrale se ridică la baza craniului prin deschideri în procesele transversale ale celor șase vertebre cervicale superioare și intră în cavitatea craniană prin foramenul magnum Ele sunt situate pe baza medulei oblongate și, apropiindu-se treptat una de alta la marginea inferioară a pontului, se contopesc, formând artera principală (a basilaris) Acesta din urmă, care a trecut de-a lungul bazei pontului până la granița cu picioarele creierului, este împărțit în două artere cerebrale posterioare (a cerebri posterior), fiecare dintre acestea fiind conectată la artera carotidă internă folosind artera comunicantă posterioară (a communicans posterior) Inelul arterial anastomozator, format pe baza creierului de arterele carotide interne și ramurile acestora, artera principală și ramurile sale, se numește cercul lui Willis, sau poligonul Willis (circulus arteriosus Willisii) Pe baza medulei oblongate există un mic, sau bulbar, cerc arterial (circulus arteriosus bulbaris), format din arterele vertebrale și spinale Emisferele cerebrale sunt alimentate în principal de arterele cerebrale anterioare, medii și posterioare Trunchiurile și ramurile acestor artere sunt situate pe suprafața creierului în spațiul subarahnoidian Din ele provin arterele care intră în creier Ramurile aceleiași artere și ramurile arterelor diferite de pe suprafața creierului se anastomozează între ele; majoritatea anastomozelor sunt concentrate în zonele de circulaţie colaterală Un rol important în distribuția uniformă a sângelui între ambele emisfere ale creierului îl joacă cercul lui Willis În condiții fiziologice, datorită aceleiași presiuni în vasele cercului lui Willis, sângele din artera carotidă internă a unei părți nu intră în emisfera opusă Încălcarea fluxului sanguin într-una dintre arterele carotide interne sau vertebrale este compensată de circulația colaterală, în principal prin artera carotidă internă a părții opuse și artera principală prin cercul lui Willis Conceptele privind anumite sindroame clinice de afectare a creierului cu excluderea vaselor terminale au fost revizuite în ultimii ani În multe cazuri, modificările ischemice în bazinul unui anumit vas sunt rezultatul, în funcție de starea vaselor principale și de capăt Uneori, un infarct cerebral poate apărea în absența patologiei vasului final, ca urmare a faptului că o anumită parte a creierului se află în condiții nefavorabile pentru circulația sângelui într-una sau alta variantă a leziunii combinate a vaselor principale În unele cazuri, apare un atac de cord în timp ce nici măcar în zona de irigare a celui mai afectat vas principal, ci într-un altul pool din cauza redistribuirii inadecvate a sângelui și implementării așa-numitului sindrom de furt În patologia vaselor terminale, dimensiunea infarctului cerebral și, în consecință, severitatea sindromului clinic, depind, de asemenea, în principal de posibilitățile de circulație colaterală Pe baza sindromului clinic, se poate aprecia dimensiunea infarctului, localizarea și limitarea acestuia în bazinul unuia sau altui vas cerebral Cu toate acestea, este departe de a fi întotdeauna posibil să se decidă dacă acest sindrom este cauzat de patologia vasului principal sau final, dacă este asociat cu ocluzia completă și parțială a vasului, folosind un singur criteriu clinic Informații fiabile despre aceasta pot fi obținute numai cu ajutorul angiografiei Regula pentru localizarea focarelor în infarctele cerebrale, formulată de Foix, care constă în faptul că părțile creierului situate proximal, adică mai aproape de locul de blocare a arterei, sunt cel mai grav afectate doar pentru arterele situate distal la cercul lui Willis, iar în aceste cazuri se menține numai cu blocarea completă a trunchiului arterial Cu stenoza aceleiași artere, localizarea focarelor de infarct depinde în principal de posibilitățile de circulație colaterală și, în consecință, de starea anastomozelor și a condițiilor hemodinamice Artera carotidă internă furnizează sânge către majoritatea emisferelor cerebrale - cortexul frontal, parietal, regiunile temporale substanță albă subcorticală, ganglioni subcorticali, capsula internă Leziunea ocluzivă a arterei carotide (stenoza tromboză) este o cauză frecventă a tranzitorii și persistente tulburări ale circulației cerebrale, la bărbați, patologia arterei carotide mai frecvente decât la femei Stenoza aterosclerotică și tromboza sunt mai frecvente în bifurcația arterei carotide comune sau în sinusul arterei carotide interne Mai puțin frecventă este o leziune ocluzivă a arterei carotide comune sau externe sau a arterelor carotide pe ambele părți Tortuozitatea patologică și îndoirea arterei carotide pot duce, de asemenea, la afectarea circulației cerebrale Gradul de severitate al modificărilor focale ale creierului și manifestările clinice în procesele ocluzive din arterele carotide depind în principal de starea circulației colaterale Cu o circulație colaterală bună, modificările focale ale creierului și orice simptome clinice, chiar și cu blocarea completă a arterei carotide interne, pot fi absente (în aproximativ % din cazuri) Acest lucru se observă de obicei cu o leziune extracraniană a arterei carotide interne, când permeabilitatea cercului lui Willis nu este perturbată și se efectuează o circulație completă a sângelui de înlocuire din artera carotidă contralaterală Cu insuficiența circulației colaterale, focare mici de infarct cerebral apar de obicei în zonele adiacente de alimentare cu sânge în regiunile cortico-subcorticale ale emisferei, în principal în bazinul arterei cerebrale medii Cu tromboza intracraniană a arterei carotide interne, însoțită de disocierea cercului lui Willis prin tromboză ascendentă, în bazinul ramurilor superficiale și profunde ale arterelor cerebrale medii și anterioare se dezvoltă focare extinse de înmuiere, însoțite de simptome neurologice masive și adesea ducând la moarte Manifestările clinice ale unei leziuni ocluzive în perioada inițială au loc sub formă de accidente cerebrovasculare tranzitorii: pacienții prezintă amorțeală și slăbiciune pe termen scurt la nivelul membrelor, uneori tulburări afazice, unii au scăderea vederii la un ochi sau alte simptome Perioada de ischemie tranzitorie tulburări ("atacuri" pot varia ca durată Tulburările circulației cerebrale cu sindrom focal persistent decurg diferit Forma acută se caracterizează printr-un debut brusc apoplectiform Forma subacută se dezvoltă lent, în câteva ore sau - zile Forma cronică sau pseudotumorală se caracterizează printr-o creștere foarte lentă (pe un număr de zile și chiar săptămâni) a simptomelor Simptomele neurologice în leziunile ocluzive ale arterei carotide interne sunt diverse În aproximativ jumătate din cazuri, există un sindrom optic piramidal alternativ, orbire sau scăderea vederii, uneori cu atrofie a nervului optic pe partea arterei afectate și tulburări piramidale pe partea opusă Uneori aceste tulburări apar simultan, dar uneori se disociază: apar fie tulburări vizuale, motorii sau senzoriale Cel mai frecvent simptom este pareza extremităților opuse, de obicei de tip cortical cu o leziune mai severă a brațului, uneori doar monopareză Odată cu afectarea arterei carotide stângi, se dezvoltă adesea afazie, de obicei motorie De asemenea, pot apărea tulburări senzoriale hemianopie Ocazional, se observă convulsii epileptiforme Cu tromboza intracraniană a arterei carotide interne, care deconectează cercul lui Willis, împreună cu hemiplegie și hemihipestezie, se observă simptome cerebrale pronunțate: cefalee, vărsături, tulburări de conștiență, agitație psihomotorie, sindrom de tulpină secundară ca urmare a edemului cerebral, deplasare și compresia trunchiului cerebral Diagnosticul de ocluzie a arterei carotide interne este facilitat în prezența sindromului optic-piramidal alternant Un istoric de atacuri ischemice tranzitorii cu afectare carotidiană este, de asemenea, patognomonică (deși nu absolută) Slăbirea sau dispariția pulsației arterei carotide, prezența zgomotului vascular peste artera carotidă în timpul auscultației și scăderea presiunii retiniene pe partea laterală a arterei afectate sunt esențiale pentru diagnostic Comprimarea unei artere carotide sănătoase provoacă amețeli, uneori leșin, convulsii la nivelul membrelor sănătoase Angiografia este esențială pentru diagnostic La o leziune ocluzivă a arterei carotide, pe lângă tratamentul conservator (accident cerebrovascular acut, vezi), se poate aplica intervenția chirurgicală, care este cea mai potrivită pentru stenoza aterosclerotică și în absența sau severitatea scăzută a simptomelor neurologice persistente Artera cerebrală anterioară Ramurile sale superficiale furnizează sânge pe suprafața medială a lobilor frontal și parietal, lobul paracentral, parțial suprafața orbitală a lobului frontal, suprafața exterioară a primului gir frontal, partea superioară a girului parietal central și superior, majoritatea a corpului calos (cu excepția secțiunilor sale cele mai posterioare) Centrale ( ramuri adânci (cea mai mare dintre ele este artera recurentă a lui Gübner) furnizează sânge la coapsa anterioară a capsulei interne, secțiunile anterioare ale capului nucleului caudat, putamen, globus pallidus, parțial regiunea hipotalamică, ependim a cornului anterior al ventriculului lateral Infarctele extinse care acoperă întreaga zonă de irigare a arterelor cerebrale anterioare, se dezvoltă rar Pot apărea atunci când trunchiul arterei cerebrale anterioare este blocat după ce artera comunicantă anterioară îl părăsește , precum și cu leziuni vasculare combinate care împiedică dezvoltarea circulației colaterale compensatoare prin artera comunicantă anterioară Sindromul clinic cu infarcte extinse în bazinul arterei cerebrale anterioare se caracterizează prin paralizia spastică a membrelor părții opuse - brațul proximal și picior distal Adesea există o întârziere sau incontinență a urinei Caracterizat prin prezența unui reflex de apucare și simptome de automatism oral Cu focare bilaterale, se remarcă adesea o tulburare mintală (aspontaneitate, critică redusă, slăbirea memoriei etc ) Adesea există apraxie a mâinii stângi (cu focare din partea stângă) ca urmare a leziunii corpului calos Uneori există tulburări de sensibilitate ușor exprimate pe piciorul paralizat / Mai des în bazinul arterelor cerebrale anterioare se dezvoltă infarcte limitate din cauza particularităților circulației colaterale și a leziunilor inegale ale ramurilor terminale ale arterei cerebrale anterioare prin procesul aterosclerotic Cu o leziune în zona de alimentare a arterei paracentrale, se dezvoltă de obicei monopareza piciorului, simulând pareza periferică; cu afectarea zonei "furnizate de artera coronozală apare apraxia stângă Cu afectarea regiunii premotorie și a căilor din aceasta, se poate observa așa-numitul sindrom de scindare piramidală, când gradul de spasticitate predomină semnificativ asupra gradului de pareză și există o creștere bruscă a reflexelor tendinoase în timp ce cele abdominale sunt păstrate; predomină reflexele patologice ale piciorului de tip flexie Artera cerebrală medie, cea mai mare dintre arterele cerebrale, furnizează sânge în secțiunile sale vaste Se disting următoarele ramuri ale arterei cerebrale: a) ramuri centrale (profunde) (cele mai mari dintre ele sunt a putamino-capsulo-caudata, a lenticulo-striata sau a haemorrhagica), care pleacă din partea inițială a trunchiul arterei și hrănesc o parte semnificativă ganglionii subcorticali și capsula internă; b) ramuri corticale: artera temporală anterioară, care pleacă din partea inițială a trunchiului arterei cerebrale medii și hrănește cea mai mare parte a regiunii temporale; ramuri ascendente care se extind dintr-un trunchi comun: artere orbital-frontale, precentrale (preroland), centrale (roland), artere parietale anterioare; arterele parietale posterioare, temporale posterioare și unghiulare Bazinul arterei cerebrale medii este o zonă în care un atac de cord se dezvoltă mai ales des datorită faptului că această arteră este mai predispusă la modificări aterosclerotice, stenoze, tromboze decât alte artere ale creierului și embolii, atât cardiogenice, cât și arterio- arterial Adesea, un infarct cerebral apare ca urmare a unui proces ocluziv în artera carotidă în absența unei patologii pronunțate a arterei cerebrale medii în sine Sindroamele clinice asociate cu blocarea și îngustarea arterei sunt asociate cu dimensiunea infarctului și localizarea acestuia, care, la rândul său, depinde de nivelul procesului ocluziv și de eficacitatea circulației colaterale Dacă trunchiul arterei este deteriorat înainte de plecarea ramurilor profunde, întregul său bazin poate suferi (infarct total), dacă trunchiul arterial este deteriorat după plecarea ramurilor profunde, are de suferit doar bazinul de ramuri corticale (cortexul și substanța albă subiacentă) Un infarct total în bazinul arterei acoperă girul frontal posterior, / inferioare din girul central anterior și posterior, regiunea operculară, o parte semnificativă a regiunii parietale și temporale, insula, centrul semioval, capsula internă (femur parțial anterior, genunchi, femur anterior posterior), ganglioni subcorticali și o parte a talamusului Bazinul ramurilor posterioare ale arterei suferă de obicei numai cu afectarea concomitentă a sistemului vertebrobazilar sau a arterei cerebrale posterioare Sindromul clinic în infarct total în bazinul arterei cerebrale medii constă în hemiplegie contralaterală, hemianestezie și hemianopsie Cu infarctele emisferei stângi, în același timp, apare afazie de tip mixt sau total, cu emisfera dreaptă tara - anoegnozie Dacă bazinul ramurilor corticale posterioare ale arterei nu suferă, atunci nu există hemianopie, tulburările senzoriale sunt mai puțin profunde, vorbirea este de obicei afectată de tipul de afazie motorie Cu un atac de cord în bazinul de ramuri adânci, se observă hemiplegie spastică, în mod inconsecvent - o încălcare a sensibilității, cu focare în emisfera stângă - afazie motorie de scurtă durată Cu un infarct extins în bazinul ramurilor corticale, se observă hemiplegie sau hemipareză cu o leziune predominantă a funcției mâinii, o încălcare a tuturor tipurilor de sensibilitate, hemianopsie, cu focare emisferice stângi, în plus, afazie mixtă tip sau total, tulburări de numărare, scris, citit, apraxie În focarele emisferice drepte în perioada acută a unui accident vascular cerebral, apar adesea anosognozie și autotopagnozie Un atac de cord în bazinul trunchiului comun al ramurilor ascendente ale arterei este însoțit de hemiplegie sau hemipareză cu o disfuncție predominantă a feței și mâinilor (tip de pareză brahio-facială), hemipestezie de tip cortical, cu focare emisferei stângi - afazie motorie Infarctul în bazinul ramurilor posterioare se manifestă prin așa-numitul sindrom parietal-temporal-unghiular: hemianopsie, jumătate sau cadran inferior, și hemipestezie cu astereognoză; în legătură cu o încălcare a sensibilității, mai ales profundă, se poate dezvolta așa-numita pareză aferentă a extremităților În leziunile emisferice stângi, pe lângă aceste simptome, există afazie senzorială și amnestică, apraxie, acalculie, agrafie și agnozie digitală Cu focarele emisferice drepte, pot apărea tulburări ale schemei corpului Infarctele din grupul de ramuri individuale ale arterei cerebrale medii apar cu simptome mai limitate Cu un infarct în bazinul arterei preroland, paralizia se observă mai ales în partea inferioară a feței, limbii și mușchilor masticatori; cu focare din partea stângă, apare afazie motorie Cu focare bilaterale în această zonă, se dezvoltă un sindrom pseudobulbar cu articulație afectată, deglutiție și fonație Cu infarct în bazinul arterei Roland, se observă hemiplegie sau hemipareză cu predominanța parezei la nivelul brațului (fără afazie) Cu un infarct în bazinul arterei parietale posterioare, se remarcă hemipestezie sau hemianestezie pentru toate tipurile de sensibilitate, uneori cu pareză "aferentă" Acest sindrom se numește pseudotalamic, dar nu are durerea care este atât de caracteristică înfrângerii talamusului talamic Artera anterioară a plexului coroid (viloza anterioară) este implicată în alimentarea cu sânge a / posterioară a coapsei posterioare și, uneori, partea retrolenticulară a capsulei interne, nucleul caudat, segmentele interne ale globului pallidus și peretele lateral a cornului inferior al ventriculului lateral Sindromul clinic observat în timpul unui atac de cord în bazinul acestei artere include hemiplegie, hemianestezie, uneori hemianopsie și tulburări vasomotorii în zona membrelor paralizate Afazia (spre deosebire de infarctul din bazinul arterei cerebrale medii) este absentă Artera cerebrală posterioară Ramurile sale corticale furnizează sânge către cortex și substanța albă subiacentă a regiunii occipital-parietale, regiunile posterioare și medial-bazale ale regiunii temporale Ramurile centrale (profunde) (talamo-perforante, talamo-genunchi, premamilare) furnizează sânge unei părți semnificative a tuberculului optic, a regiunii hipotalamice posterioare, îngroșarea corpului calos, a coroanei optice și a corpului lui Lewis; ramuri se ramifică și de la arteră la mezencefal Infarctele din bazinul arterial apar atât din cauza blocării arterei sau a ramurilor acesteia, cât și din cauza leziunilor arterelor principale sau vertebrale Înfrângerea lor combinată este adesea remarcată Ramurile arterei cerebrale posterioare se anastomozează cu alte artere arterele medii, anterioare, plexului coroid, cu ramuri ale arterei principale); în legătură cu aceasta, infarcturile totale în bazinul arterei cerebrale posterioare nu apar aproape niciodată Un atac de cord în bazinul ramurilor corticale ale arterei cerebrale posterioare poate capta întregul lob occipital, al treilea și parțial al doilea gir temporal, girul bazal și medial-bazal al lobului temporal (în special, girusul hipocampal) tablou clinic Există hemianopsie omonimă sau hemianopsie din cadranul superior; metamorfopsia și agnozia vizuală apar mai rar În cazul infarctelor emisferice stângi, pot fi observate alexie și afazie senzorială neascuțită Când infarctul se extinde în părțile medial-bazale ale regiunii temporale, apar tulburări pronunțate de memorie, cum ar fi sindromul Korsakon, cu o încălcare predominantă a memoriei pe termen scurt (operaționale) și tulburări emoțional-afective Infarctul din bazinul arterei talamo-geniculate acoperă partea exterioară a nucleului ventrolateral al tuberculului talamic, nucleul posterolateral ventral, "/ inferioară a nucleului caudal, cea mai mare parte a pernei tuberozității optice și laterală corp geniculat Odată cu înfrângerea acestei zone, apare sindromul clasic talamic Dejerine-Rousy, inclusiv hemihipestezie sau hemianestezie, precum și hiperpatie și disestezie, dureri talamice în jumătatea corpului opusă focarului, himipareză contralaterală tranzitorie; se observă inconsecvent hemianopsie, hiperkinezie de natură atetotică sau coreoatetotică, hemiataxia, tulburări trofice și vegetative Infarctul din bazinul arterei talamoperforante distruge partea posterioară a regiunii hipotalamice, nucleul dorsomedial al talamusului talamic, nucleul median al lui Lewis, corpul lui Lewis și calea dentato-rubrotalamică Sindromul clinic se caracterizează prin ataxie severă și tremor intenționat la nivelul membrelor contralaterale Uneori, în loc de tremor în mână, există hiperkinezie de tip coreoatetos sau hemibalism De asemenea, poate fi observată o setare tonică particulară a mâinii - mâna talamică: antebrațul este îndoit și pronat, mâna este, de asemenea, în poziție de flexie, degetele sunt ușor îndoite la articulațiile metacarpofalangiene, falangele mijlocie și terminale sunt neîndoite Artera principală dă ramuri pontului, cerebelului și se continuă cu două artere cerebrale posterioare La % dintre pacienții cu blocaj complet (tromboză) a arterei, multiplele tulburări circulatorii tranzitorii în sistemul vertebrobazilar sunt precedate de atacuri de amețeli, disartrie, pareze tranzitorii și paralizii ale membrelor, nervilor cranieni și alte simptome comă În câteva ore sau - zile, paralizii bilaterale ale nervilor cranieni (III, V, V, VI, VII), paralizii ale membrelor (hemi-, para- sau tetraplegie), tulburări de tonus muscular (hormoni de scurtă durată) ) convulsii tonice, rigiditate decerebrată sunt înlocuite cu hipo- și atonie musculară), uneori se dezvoltă "orbirea corticală" Se notează adesea reflexe patologice bilaterale, simptome de automatism oral, trismus Crize vegetativ-viscerale, hipertermie și o tulburare a funcțiilor vitale sunt observate Artera vertebrală furnizează sânge medulei oblongate, parțial măduvei spinării cervicale (artera spinală anterioară) și cerebelului Stenoza aterosclerotică, tromboza, deplasarea și compresia vertebrogenă, tortuozitatea patologică și îndoirea arterei sunt adesea cauza tulburărilor de circulație cerebrală în bazinul arterei vertebrale Focurile de infarct în timpul ocluziei arteriale se pot dezvolta și la distanță - în bazinul de alimentare cu sânge la nivelul cerebral principal și posterior arterelor, deoarece fac parte dintr-un singur sistem vertebrobazilar tablou clinic O leziune ocluzivă a arterei extracraniene se caracterizează prin "pătarea" leziunii diferitelor părți ale bazinului sistemului vertebrobazilar; adesea apar tulburări vestibulare (amețeli, nistagmus), tulburări de statică și coordonare a mișcărilor, tulburări vizuale și oculomotorii, disartrie; tulburări motorii și senzoriale mai puțin pronunțate Unii pacienți au crize de cădere bruscă din cauza pierderii tonusului postural (atacuri de cădere), adinamie, hipersomnie Destul de des apar tulburări de memorie, mai ales pentru evenimentele curente, precum sindromul Korsakoff Blocarea arterei intracraniene se caracterizează printr-o combinație de sindroame alternante persistente ale leziunilor medulei oblongate cu simptome de ischemie tranzitorie a părților bucale ale trunchiului cerebral, lobii occipital și temporal Aproximativ % din cazuri dezvoltă sindroame Wallenberg-Zakharchenko, Babinsky-Nazhotte și alte sindroame de leziuni unilaterale ale părților inferioare ale trunchiului cerebral Cu tromboza bilaterală a arterei vertebrale, există o tulburare severă de deglutiție, fonație, tulburări respiratorii și cardiace (paralizie bulbară) Uneori, discirculația în arteră apare din cauza așa-numitului sindrom de furt subclaviar, cauzat de blocarea arterei innominate sau a subclaviei inițiale În aceste condiții, presiunea în artera vertebrală din partea blocajului scade, are loc un flux sanguin retrograd în ea, sugând o parte din sânge din artera vertebrală opusă, "jefuind" creierul, în timp ce sângele intră în artera subclavie iar apoi în vasele braţului Ca urmare, fluxul de sânge către trunchiul cerebral este limitat și pot apărea simptome de tulpină și uneori simptome din emisferele cerebrale, dacă sângele intră și în artera vertebrală pe partea leziunii din sistemul carotidian Multe cazuri de sindrom de furt subclavian sunt latente; simptomele clinice apar doar atunci când sunt afectate mai multe vase care alimentează creierul, ceea ce limitează posibilitățile de compensare Apariția sau intensificarea simptomelor tulpinii poate fi cauzată de oferirea pacientului să muncească din greu cu mâna cu blocarea homolaterală a arterei subclaviei, care este însoțită de o creștere a fluxului sanguin către aceasta Pulsul pe arterele acestui braț este de obicei absent sau slăbit brusc; uneori apar semne de afectare musculară ischemică Pentru a diagnostica sindromul de furt subclaviar, se efectuează angiografia axilară pe partea opusă, în timp ce agentul de contrast umple mai întâi artera vertebrală de aceeași parte, iar la angiografiile ulterioare se află deja în artera vertebrală de pe partea leziunii Arterele trunchiului cerebral Alimentarea cu sânge a trunchiului cerebral este efectuată de ramurile arterelor principale și vertebrale, precum și de artera cerebrală posterioară Din ele se îndepărtează trei grupuri de ramuri: arterele paramediane, hrănind în principal părțile medii ale trunchiului cerebral (la bază); arterele scurte (învelitoare) care furnizează sânge în secțiunile laterale ale trunchiului și arterele lungi ale anvelopei care furnizează secțiunile dorsolaterale ale trunchiului și cerebelului Infarctele din trunchiul cerebral sunt rezultatul deteriorării arterelor sistemului vertebrobazilar la diferite niveluri Uneori rolul principal aparține înfrângerii vasului final; înfrângerea lor combinată are loc adesea Din punct de vedere clinic, pentru leziunile ischemice ale trunchiului cerebral al personajului, cunoscuta "pătarea", dispersia mai multor, de obicei mici, focare de înmuiere De aici polimorfismul mare al manifestărilor clinice în diferite cazuri Arterele mezencefalului Arterele paramediane ale mezencefalului pleacă din arterele cerebrale și bazilare posterioare și se hrănesc în principal cu părțile mijlocii și mediale ale pedunculilor cerebrali (tractul piramidal, substanța neagră, nucleul roșu, pedunculul cerebelos superior, nucleii perechilor III și IV de nervi cranieni) , și mănunchiul longitudinal posterior) Clinic, cu un atac de cord în bazinul acestor artere, cel mai des se observă așa-numitul sindrom al nucleului roșu inferior - paralizia nervului oculomotor pe partea laterală a focarului, ataxie și tremur intenționat la nivelul membrelor contralaterale (datorită leziunii) la fibrele pedunculului cerebelos superior în zona de la chiasma Wernecking până la nucleul roșu sau leziunile nucleului roșu însuși); uneori există şi hiperkineză coreiformă Dacă sunt afectate diviziunile bucale ale nucleului roșu, nervul oculomotor poate să nu fie afectat, în astfel de cazuri există un sindrom de nucleu roșu superior (ataxie la membrele contralaterale) Cu un atac de cord care captează baza picioarelor creierului, se dezvoltă sindromul Weber Înfrângerea fasciculului longitudinal posterior provoacă paralizia sau pareza privirii, care uneori este combinată cu nistagmus Arterele circumflexe scurte ale creierului mediu (arterele posterioare ale plexului coroid) furnizează sânge în secțiunile laterale ale picioarelor creierului; cred că atacurile de cord în zona de alimentare cu sânge se manifestă prin pareza membrelor opuse și hemihipestezie Arterele circumflexe lungi ale mezencefalului sunt ramuri ale arterei cerebeloase superioare (ramuri ale arterei bazilare) si ale arterei cvadrigeminale (ramuri ale arterei cerebrale posterioare); ele furnizează sânge pedunculului cerebelos superior, mănunchiului spinotalamic, parțial anselor laterale și mediale, fasciculului central al tegmentului, rădăcinii mezencefalice a nervului trigemen, substanței reticulare și parțial cvadrigeminei Când este afectat bazinul arterei cerebeloase superioare, se observă hiperkinezii chorenforme și atetoide pe partea focală, o încălcare a durerii și a sensibilității la temperatură pe partea opusă și, uneori, mioclon al palatului moale Cu un atac de cord în bazinul arterei cvadrigeminale, se observă simptome de afectare a nucleilor nervului oculomotor, până la oftalmoplegia completă, precum și pareza și paralizia privirii Deosebit de caracteristică este paralizia privirii și pareza de convergență (sindromul Parino sau sindromul comisurii posterioare) Adesea se găsesc și simptome cerebeloase Cu infarcte extinse, în special bilaterale, la nivelul creierului mediu, care afectează nucleii formațiunii reticulare, se remarcă foarte des tulburări ale conștiinței și ale funcției de somn; uneori există o "halucinoză pedunculară" Arterele de punte Arterele paramediane iau naștere din artera bazilară și furnizează sânge în principal la baza pontului: tracturile piramidale, nucleii gri ai pontului, fibrele proprii ale ponsului și o parte a ansei mediale În regiunea anvelopei, nucleul nervului abducens suferă uneori Infarctul in aceasta zona se caracterizeaza prin hemiplegie contralaterala, paralizie centrala a nervilor faciali si hipoglosi (infarct pontin medial) Tonusul muscular la membrele paralizate în perioada inițială după un accident vascular cerebral este de obicei redus, reflexele de protecție sunt absente sau slab exprimate Atunci când infarctul este localizat în partea inferioară a punții, se observă pareza privirii de tip punte (ochii privesc membrele paralizate) sau paralizia nervului abducens din partea focarului Uneori, paralizia periferică a nervului facial de pe aceeași parte se alătură acestui lucru Infarctul bilateral în bazinul arterelor paramediane pontine duce la tetraplegie sau tetrapareză, simptome pseudobulbare și cerebeloase Ramuri scurte de înveliș pleacă din artera principală și furnizează sânge către secțiunile laterale ale podului, uneori calea spinotalamică și, de asemenea, treizeci părțile laterale ale ansei mediale și ale tractului piramidal Infarctul în bazinul acestor ramuri duce la dezvoltarea sindromului de punte cerebrală laterală Cu un atac de cord în treimea mijlocie a părții laterale a punții, nucleul nervului trigemen poate fi afectat, cu un focus în treimea inferioară a părții laterale a punții, nucleul nervului facial Din punct de vedere clinic, sindromul cerebelos homolateral observat cel mai constant, combinat cu o încălcare a sensibilității și, uneori, semne piramidale pe partea opusă; Semnul lui Horner poate fi văzut pe partea laterală a leziunii Cu focare în treimea mijlocie și inferioară a părții laterale a podului, din cauza leziunii nucleului senzorial, a substanței gelatinoase a nervului trigemen și a mănunchiului spinotalamic, apare o tulburare de durere și sensibilitate la temperatură a feței a leziunii și o tulburare a acestor tipuri de sensibilitate pe jumătatea opusă a corpului la extremități, adică poate să apară hemihipestezie sau hemianestezie alternantă Cu leziuni în treimea inferioară a părții laterale a podului, împreună cu sindromul principal, poate apărea paralizia periferică a nervului facial pe partea laterală a focarului Arterele laterale lungi sunt ramuri ale celor trei artere cerebeloase: superioară, mijlocie și anterioară inferioară Infarctul părților bucale ale tegmentului pontului în eonul aprovizionării cu sânge a arterei cerebeloase superioare acoperă pedunculul cerebelos superior, mănunchiul spinotalamic, calea centrală a tegmentului și parțial fascicul longitudinal posterior Clinic, există o tulburare de durere și sensibilitate la temperatură pe partea opusă a focarului, tulburări cerebeloase pe partea omolaterală, pareza privirii de tip punte, uneori nistagmus la privirea către focar Aceasta poate fi însoțită de hiperkinezia unui nămol coreiform de natură atetoidă și sindromul Horner pe partea de focalizare, uneori sindrom mioclonic Odată cu discirculația concomitentă în arterele circumflexe scurte ale punții, nucleul nervului trigemen poate suferi, iar apoi apare sindromul de hemihipestezie sau hemianestezie alternantă Infarctul în partea caudală a tegmentului pontin, a cărui alimentare cu sânge este efectuată de artera cerebeloasă anteroinferioară și arterele circumflexe scurte, este însoțit de simptome ușoare homolaterale cerebeloase, tulburări senzoriale disociate pe jumătatea opusă a corpului și uneori periferice paralizie facială pe partea de focalizare La atacurile de cord bilaterale în zona podului, sindromul pseudobulbar este clar exprimat; cu infarcte extinse în regiunea anvelopei pontine, care apar cu afectarea secțiunilor activatoare ale formațiunii reticulare, se observă adesea diferite grade de afectare a conștienței (comă, stupoare, asomare, mutism akinetic) Arterele medulei oblongate Arterele paramediane din partea bucală a medulei oblongate pleacă din arterele vertebrale, în partea caudală - din cele două artere spinale anterioare; ele furnizează sânge către tractul piramidal, ansa medială, fibrele infranucleare și nucleul nervului hipoglos Cu un atac de cord în această zonă, apare așa-numitul sindrom medular oblongata medial - paralizia nervului hipoglos din partea focarului și hemiplegie contralaterală Uneori, doar tractul piramidal este afectat pe una sau ambele părți Ocazional, acest lucru are ca rezultat paralizia încrucișată a brațului și a piciorului (datorită deteriorării parțiale și asimetrice a crucii piramidelor) Infarctul din bazinul arterelor fosei laterale a medulei oblongate, extinzându-se de la arterele vertebrale, se extinde până la părțile superioare ale corpurilor corzii bulbare, partea superioară a nucleului motor al perechilor IX și X de nervi cranieni , fibre arcuate, jumătățile superioare E măsline bulbare, calea centrală a tegmentului, rădăcina descendentă a nervului trigemen și substanța sa gelatinoasă Clinic, în acest caz, se observă sindromul Babinski-Najotte, aproape de sindromul Wallenberg-Zakharchenko: paralizia cortinei palatine, a laringelui, hemipareza încrucișată cu afectarea durerii și a sensibilității la temperatură și ataxie cerebeloasă pe partea focarului Artera cerebeloasă posterioară inferioară, cea mai mare ramură a arterei vertebrale, este o arteră laterală lungă pentru medula oblongata Hrănește părțile laterale retroolivare ale medulei oblongate (corpul cordial, regiunea nucleilor vestibulari, nucleul descendent și rădăcina nervului trigemen, calea spinotalamică; nucleele nervilor glosofaringian și vag) și cerebelul Un atac de cord în această zonă se dezvoltă cu blocarea arterelor cerebeloase vertebrale și posterioare inferioare, clinic se manifestă ca sindromul Wallenberg-Zakharchenko ASTASIA-ABASIA (greacă stază - în picioare și bază - mers) - o încălcare gravă a staticii și a mersului În absența paraliziei și a parezei, pacientul este incapabil să stea (astazie) și să meargă (abazie) din cauza unei tulburări severe de coordonare Procesul patologic este localizat în regiunea frontală sau cerebel Uneori sindromul astasia-abasia se observă în unele boli psihice, nevroze (mai des în isterie) ASTEREOGNOZA - nerecunoasterea obiectelor prin atingere cu pastrarea tuturor tipurilor de sensibilitate Este cauzată de o încălcare a sintezei senzațiilor senzoriale în cortex și se observă atunci când procesul patologic este localizat în circumvoluția supramarginală (câmpul ), mai des pe stânga la dreptaci În plus, se distinge astereognoza secundară - se bazează pe încălcări ale sensibilității superficiale și profunde la nivelul mâinilor ATAXIA (greacă tasso - pus în ordine) - tulburări de coordonare a mișcărilor; una dintre cele mai frecvent observate tulburări motorii Forța la nivelul membrelor poate fi pe deplin păstrată Cu toate acestea, mișcările devin incomode, inexacte, succesiunea și echilibrul lor sunt perturbate atunci când stați în picioare și mers etc Alocați ataxie statică - dezechilibru în picioare și ataxie dinamică - discordanță în timpul mișcărilor Menținerea coordonării normale a mișcărilor are loc datorită activității prietenoase și extrem de automatizate a mai multor departamente ale sistemului nervos central Acestea includ cerebelul, aparatul vestibular, conductorii sensibilității musculare profunde, cortexul regiunilor frontale și temporale Organul central pentru coordonarea mișcărilor este cerebelul În practica clinică, se obișnuiește să se facă distincția între ataxie în încălcarea conductoarelor sensibilității articulare-musculare (ataxie sensibilă sau posterior-columnară), ataxie în leziuni ale cerebelului (ataxie cerebeloasă), ataxie în leziuni ale aparatului vestibular (vestibulare) ataxie), ataxie în leziunile cortexului regiunii frontale sau temporo-occipitale (ataxie corticală) Ataxia sensibilă (sensibilă) apare atunci când sunt afectate coloanele posterioare, mult mai rar - nervii periferici, rădăcinile posterioare, tuberculul optic, cortexul lobului parietal al creierului (taso dorsal, mieloza funiculară, unele forme de polinevrite, tulburări vasculare sau tumori) ) În funcție de localizarea leziunii, aceasta poate fi exprimată în toate membrele sau numai în picioare, într-un picior sau braț etc Fenomenele cele mai caracteristice sunt ataxia senzitivă care apare atunci când există o tulburare a senzației articular-musculare în extremităţile inferioare (leziunea fasciculelor lui Gaulle în coloanele posterioare) La mers, pacientul îndoaie excesiv picioarele la articulațiile genunchiului și șoldului și le coboară pe podea cu o forță excesivă ("mers cu pumni") Adesea există senzația de a merge pe un covor gros sau pe vată Bolnav cu Cu ajutorul controlului vederii, încearcă să compenseze încălcarea funcției motorii și, prin urmare, atunci când merge, se uită constant la picioarele sale Controlul vederii se reduce semnificativ, iar închiderea ochilor crește brusc fenomenele de ataxie În cazul unei leziuni severe ale stâlpilor posteriori, statul în picioare și mersul sunt complet imposibile Ataxia cerebeloasă se observă atunci când vermisul, emisferele și pedunculii cerebelosi sunt afectați În poziţia Romberg şi la mers, pacientul deviază sau cade spre emisfera cerebeloasă afectată Odată cu înfrângerea viermelui, se observă o cădere în diferite direcții, adesea înapoi La mers, pacientul se clătina, își desfășoară picioarele larg (așa-numitul mers beat, sau cerebelos) Mersul pe flanc este, de asemenea, brusc perturbat Controlul vederii (închiderea și deschiderea ochilor) are un efect relativ redus asupra severității tulburărilor de coordonare Mișcările membrelor sunt incomode, măturatoare Încetinirea și dezordonarea mișcărilor sunt mai pronunțate pe partea laterală a leziunii Discursul pacientului poate fi schimbat în mod deosebit - încetinit, întins, sacadat - așa-numitul discurs scandat Scrisul de mână se poate schimba și el - devine măturat, neuniform, în zig-zag, literele sunt prea mari (megalografie) De obicei apare o scădere a tonusului muscular (hipotensiune), mai mult pe partea laterală a leziunii, uneori apare o scădere a reflexelor tendinoase Ataxia cerebeloasă este adesea observată în tumori, encefalită, scleroză multiplă și leziuni vasculare la nivelul cerebelului Ataxia vestibulară se dezvoltă atunci când este afectată orice parte a aparatului vestibular, care include nervul vestibular, nucleii din trunchiul cerebral și centrul cortical din lobul temporal Semne caracteristice ale ataxiei vestibulare: amețeli sistemice (pacientului i se pare că toate obiectele se mișcă într-o anumită ordine), nistagmus orizontal, greață, vărsături, cădere într-o anumită direcție sau deviere a capului, brațelor și trunchiului Se remarcă precauția cu care pacienții fac mișcări bruște ale capului Oprirea vederii întărește puțin ataxia Semnele sensibilității articulare-musculare afectate și ale funcțiilor cerebeloase nu sunt determinate Precizează natura examenului otoneurologic al ataxiei vestibulare Ataxia vestibulară se observă în bolile urechii, encefalita tulpinii, arahnoidita fosei craniene posterioare, sindromul Meniere, tumorile ventriculului IV și ale pontului Ataxia corticală Cortexul cerebral, în primul rând frontal, precum și regiunile temporale și occipitale, are un efect de reglare asupra funcției cerebelului prin căile fronto-punte-cerebelos și temporal-occipital-cerebelos Ataxia corticală, mai des frontală, se manifestă prin instabilitate la mers, mai ales la întoarcere, abatere spre partea opusă emisferei afectate În cazul leziunilor severe ale lobului frontal, pacientul nu poate sta deloc în picioare (astazie), nu poate merge (abazie) Controlul vizual are un efect relativ redus asupra gradului de ataxie Ataxia corticală, spre deosebire de altele, este însoțită de simptome de afectare a lobului frontal (modificări mentale, reflex de apucare, afectare a simțului mirosului) sau a regiunii temporo-occipitale (hemianopsie omonimă, halucinații auditive, olfactive) Ataxia corticală se observă mai des în procesele de localizare frontală și temporo-occipitală - tumori, encefalită, accidente cerebrovasculare "I) ți? Fp ATAXIA FAMILIEI LUI FRIEDREIC - progres cronic? boală, a cărei manifestare clinică principală este ataxia, în principal datorată unei leziuni combinate a sistemelor spinale Boala este ereditară și se transmite în mod autosomal recesiv În rândul părinților pacienților, s-a remarcat o frecvență crescută a căsătoriilor consanguine Manual în-SHLL Un semn patologic și anatomic caracteristic al ataxiei lui Friedreich este degenerarea coloanelor laterale posterioare ale măduvei spinării Grinzile lui Gaulle sunt afectate într-un grad mai mare decât grinzile lui Burdak Celulele stâlpilor lui Clark și calea spinocerebeloasă posterioară care pleacă de la ei suferă Înfrângerea tractului piramidal începe de obicei cu lombar - nrp ^ mgdel Degenerarea tractului spinal poate fi urmărită până la rhodol-> gyzphlx) al creierului tablou clinic Principalul simptom al bolii este ^axia Mersul pacienților a fost desemnat de Charcot ca tabetic-ifzhechkpva * Pacienții merg cu picioarele larg depărtate, deviând de la direcția III în ambele direcții; mers instabil, stângaci /D se observă şi ataxia statică; este adesea observat un simptom pozitiv al lui Romberg Pe măsură ce boala se dezvoltă, tulburările de coordonare se răspândesc la brațe, mușchii pieptului, față Scrisul de mână este perturbat, pot fi observate tulburări respiratorii atactice particulare, expresiile faciale se modifică Vorbirea devine lentă, ondulată, sacadată Pacienții pot avea diametrie, adiadochoirnex și diferite hiperkinezii, de regulă, însoțitoare-dactice "mișcări active Tonusul muscular este scăzut Un semn caracteristic și precoce al bolii este absența sau scăderea reflexelor tendinoase și periostale În primul rând, reflexele tendinoase dispar pe picioare, apoi areflexia se extinde la membrele superioare Odată cu dezvoltarea paraparezei spastice, reflexele tendinoase pot reapărea Adesea, mai ales în stadiile ulterioare ale bolii, sunt provocate un reflex patologic Babinski, reflexe de protecție Caracterizat printr-o scădere a sensibilității profunde - HQCȚțbJoBCpxHQCTHbie tipuri de sensibilitate nu sunt de obicei încălcate, semnele caracteristice ale bolii includ nistagmus la scară largă Un examen otoneurologic relevă în majoritatea cazurilor areflexie vestibulară bilaterală sau asimetrie a nistagmusului reflex Unii pacienți au pierderea auzului Atrofia nervului optic și afectarea nervilor oculomotori, spre deosebire de ataxia cerebeloasă, sunt rare În cele mai multe cazuri, intel-zyukt este salvat Cu toate acestea, pot fi observate diferite grade de oligofrenie Se notează modificări EEG, care sunt exprimate prin încălcarea ritmurilor alfa și beta, prezența undelor ascuțite neregulate și grupurile de oscilații lente Ataxia lui Friedreich se caracterizează prin diferite tulburări extraneurale; cele mai frecvente dintre acestea sunt modificările scheletice și afectarea inimii Primele sunt exprimate în cifoscolioză și o modificare caracteristică a formei piciorului: o creștere a arcului și extensia degetelor, în principal primul deget în falangea principală; există tendinţa la luxaţii frecvente ale articulaţiilor Manifestările afectării inimii sunt tahicardie, durere paroxistică în regiunea inimii, dificultăți de respirație în timpul efortului fizic, extinderea limitelor inimii, suflu sistolic Un studiu electrocardiografic relevă tulburări de ritm, modificări ale conducerii atrioventriculare și intraventriculare și deformarea undei atriale Pacienții prezintă adesea malformații cardiace congenitale Într-un număr de cazuri, cazurile de ^d^azzheaz^^idrey ha sunt combinate cu diabet, care este mai frecvent în această formă de ataxie ereditară decât în populația generală Dintre celelalte tulburări endocrine se pot observa infantilism și hipogonadism Există observații izolate ale unei combinații a aTLkeii lui Friedreich cu cataracta congenitală La rudele clinic sănătoase ale pacienților cu ataxie Friedreich, sunt adesea găsite semne individuale caracteristice bolii Cele mai frecvente dintre acestea sunt nistagmusul și reflexele tendinoase reduse sau absente În unele cazuri, familiile individuale sunt anumite anomalii După toate probabilitățile, acestea ar trebui considerate ca manifestări fenotipice ale purtării heterozigote a unei gene patologice Trebuie avut în vedere însă că în copilărie aceste semne pot fi primele simptome ale unei boli în curs de dezvoltare Vârsta medie de debut este de ani Boala progresează lent, dar constant GUET * "Durata medie a bolii, indiferent de vârsta debutului ei, este de ani Diverse infecții și alte pericole exogene pot contribui la dezvoltarea bolii și pot agrava cursul acesteia În unele familii, ataxia lui Friedreich se desfășoară în mod atipic: împreună cu ataxie, pot apărea simptome caracteristice ataxiei cerebeloase, paraplegiei spastice familiale și amiotrofia neuronală Aceste cazuri sunt considerate forme intermediare între aceste boli; se presupune că sunt cauzate de gene independente diagnostic diferentiat Boala trebuie diferențiată de sifilisul cefalorahidian și congenital, în care a fost descris în mod repetat sindromul de ataxie Friedreich Spre deosebire de acestea din urmă, leziunile sifilitice se caracterizează prin dezvoltare acută, un curs recidivant, simptome multifocale (leziune a nervilor optici și oculomotori, convulsii epileptiforme, tulburări senzoriale etc ) și modificări ale lichidului cefalorahidian Cu toate acestea, în unele cazuri, diagnosticul diferenţial poate prezenta dificultăţi semnificative Combinația de ataxie cu simptome piramidale patologice poate apărea în scleroza multiplă Această din urmă boală diferă de ataxie printr-un debut mai târziu, curs recidivant, în cele mai multe cazuri, natura difuză a procesului, modificări ale fundului de ochi, tulburări oculomotorii frecvente și lipsa familiei Tratamentul este simptomatic Se folosește un sistem special de gimnastică terapeutică, care vizează în primul rând reducerea tulburărilor de coordonare La prescrierea exercițiilor, este necesar să se țină cont de posibilitatea apariției unei patologii cardiace În prezența acestuia din urmă, este prescrisă terapia adecvată Sunt prezentați agenți generali de întărire (vitamine, ATP), precum și medicamente care afectează metabolismul tisular: Aminalon, OD g de ori pe zi timp de - luni; cerebrolysin ml pe zi sau la două zile ( - injecții) Tratamentul cu aceste medicamente poate fi repetat periodic ATAXIA EREDITARĂ CERENELIALĂ PIERRE MARIE este o boală cronică progresivă, a cărei manifestare principală este ataxia cerebeloasă Boala este ereditară, transmisă în mod autosomal dominant Gena patologică are o penetranță mare; diferențele dintre generații sunt rare Principalul semn patoanatomic al bolii este hipoplazia cerebeloasă, în unele cazuri - atrofia măslinelor inferioare, pons varolii Odată cu aceasta, de regulă, există o degenerare combinată a sistemelor spinale, asemănătoare cu imaginea ataxiei spinocerebeloase a lui Friedreich tablou clinic Principalul simptom al bolii este ataxia, care are același caracter ca și în ataxia lui Friedreich Boala începe de obicei cu o încălcare a mersului, care este apoi unită de ataxie în mâini, tulburări de vorbire și expresii faciale Există o ataxie statică pronunțată, dismetrie, adtsadochokineza Pacienții pot prezenta body-uri de fotografiere în picioare și în regiunea lombară, tremurări musculare involuntare Există o scădere semnificativă a forței în mușchii membrelor, o creștere spastică a tonusului muscular, în principal la nivelul picioarelor Reflexele tendinoase sunt crescute * pot fi induse reflexe patologice Adesea apar tulburări oculomotorii - ptoză, pareza nervului abducens, insuficiență de convergență; într-un număr de cazuri, s-a observat atrofia nervilor optici, un simptom al lui Argyle Robertson, îngustarea câmpurilor vizuale și o scădere a acuității vizuale Tulburările senzoriale nu sunt de obicei detectate Unul dintre semnele caracteristice ale ataxiei cerebeloase sunt modificările mentale, manifestate prin scăderea inteligenței, uneori stări depresive Boala se caracterizează printr-o variabilitate mare a tabloului clinic atât între familii diferite, cât și în cadrul aceleiași familii În multe familii există forme rudimentare ale bolii; simptomele extrapiramidale sunt uneori observate De asemenea, au fost descrise numeroase forme de tranziție între ataxia cerebeloasă și ataxia lui Friedreich Vârsta medie de debut a bolii este de de ani, în unele familii - un debut mai devreme în generațiile următoare Cursul bolii este progresiv progresiv Ca și în cazul ataxiei lui Friedreich, diferite infecții și alte pericole exogene au un efect negativ asupra manifestării și evoluției bolii Diagnosticul diferențial dintre ataxia cerebeloasă și ataxia lui Friedreich este foarte dificil Principalele trăsături distinctive între aceste boli sunt natura moștenirii (dominantă în cerebeloasă și recesivă în ataxia lui Friedreich) și starea reflexelor tendinoase, care sunt absente sau reduse în ataxia lui Friedreich și crescute în ataxia cerebeloasă În plus, cu ataxia cerebeloasă, se observă un debut mai târziu al bolii, deformările osoase și tulburările senzoriale caracteristice ataxiei lui Friedreich sunt rare, iar demența și tulburările oculomotorii sunt mult mai frecvente De asemenea, pot apărea dificultăți considerabile în a distinge ataxia cerebeloasă de scleroza multiplă, care este, de asemenea, caracterizată printr-o combinație de tulburări cerebeloase, piramidale și oculomotorii Scleroza multiplă se caracterizează printr-un curs remisiv, severitate mai mare a paraparezei spastice inferioare, tulburări pelvine și albirea jumătăților temporale ale mameloanelor nervului optic Tratamentul este simptomatic (vezi Ataxia familială) ATAXIA-TELEANGIECTASIA LOUIS-BAR este o boală din grupa fakomatozelor, combinată cu imunopareză determinată genetic Se caracterizează prin ataxie cerebeloasă, telangiectazii și o tendință la boli infecțioase recurente Se moștenește în mod autosomal recesiv Gena mutantă are penetranță mare Examenul anatomic patologic relevă degenerarea primară a cortexului cerebelos, în principal a celulelor Purkinje și a celulelor granulare, urmată de atrofia substanței albe Hipoplazia sau aplazia glandei timus se remarcă în mod constant tablou clinic Boala debutează în copilăria timpurie (de la luni la ani) cu tulburări atactice, care progresează treptat; până la vârsta de ani, mersul pe jos devine imposibil Cu toate acestea, este descrisă o oarecare îmbunătățire a funcțiilor motorii la vârsta de - ani, care se explică prin influența compensatorie a dezvoltării abilităților motorii În unele cazuri, alături de ataxie, apar simptome extrapiramidale - hipokinezie, hiperkinezie de tip atetoid sau mioclonic; afectarea nervilor cranieni, scăderea reflexelor tendinoase, retard mental Telangiectaziile apar la aproximativ ani, în primul rând pe globii oculari - în regiunea conjunctivei bulbare, apoi se pot răspândi pe pielea feței, a membrelor și a trunchiului S-a evidențiat o tendință semnificativ crescută de reinfectare boli ionice - în principal ale căilor respiratorii superioare și plămânilor (sinuzită, rinită, amigdalita, bronșită, pneumonie), care este asociată cu lipsa reacțiilor imunologice La pacienții cu sindrom Louis-Bar, ca urmare a hipoplaziei sau aplaziei timusului, se observă o afectare combinată a formelor celulare și umorale ale răspunsului imun O trăsătură caracteristică a acestei boli este o deficiență a limfocitelor T-dependente și a imunoglobulinelor de clasa A Aceasta este asociată cu un risc crescut de tumori maligne la pacienții cu ataxie-telangiectazie Tratamentul este simptomatic și reparator Se propune tratamentul pacientilor cu transplant de timus neonatal in blocul cu sternul În unele cazuri, s-a observat o scădere a simptomelor neurologice și o dinamică pozitivă a parametrilor imunologici ATEROSCLEROZA VASOLOR CREIERULUI (vezi Di cu encefalopatie circulatorie) ATETOZA (greacă athetos - instabil) - hiperkineză, caracterizată prin mișcări violente tonice lente care sunt captate simultan de agonişti și antagonişti Variabilitatea constantă a spasmului tonic în grupele musculare duce la o pretenție caracteristică, mișcări violente asemănătoare viermilor, răspândindu-se mai ales în părțile distale ale membrelor, mușchii faciali Poate fi observată în diferite boli și stări patologice însoțite de leziuni ale formațiunilor subcorticale ale creierului: boli ereditare extrapiramidale (distonie de torsiune, distrofie hepatocerebrală, coree Huntington etc ), neuroinfectii, paralizie cerebrală, leziuni cerebrale, accidente cerebrovasculare, intoxicații Hiperkinezia bilaterală atetoznică exprimată este principala manifestare clinică a atetozei duble (vezi) O imagine similară cu atetoza sub formă de mișcări involuntare asemănătoare viermilor ale degetelor cu ochii închiși poate apărea atunci când se pierde sensibilitatea profundă (pseudoatetoza) Atetoza dublă este o boală congenitală; manifestarea sa principală este hiperkinezia atetotică bilaterală pronunțată Atetoza dublă aparține grupului de paralizie cerebrală și este rezultatul unui proces patologic care s-a încheiat deja în creier care nu a fost încă complet format Acest proces patologic poate fi cauzat de o neuroinfecție transferată în uter sau în primele zile după naștere, o anomalie de dezvoltare, traume în timpul actului de naștere, care provoacă hipoxie sau hemoragii la nivelul ganglionilor subcorticali, incompatibilitatea Rh a sângelui mamei și făt Cu incompatibilitatea Rh, înfrângerea ganglionilor subcorticali este cauzată de intoxicație datorată dezvoltării icterului hemolitic Se crede că pentru dezvoltarea dublei atetoze, pe lângă nocivitatea exogenă, este necesar să existe o vulnerabilitate crescută cauzată ereditar a ganglionilor bazali Un semn patoanatomic caracteristic al bolii este scatus marmoratus (lat marmură - marmură) al striatului: o scădere a celulelor ganglionare, o creștere aleatorie a fibrelor moi, fibrilelor nervoase și o creștere a gliei fibroase și plasmatice Aceste modificări conferă preparatelor histologice colorate cu mielină un aspect deosebit de "marmură" Tabloul clinic al atetozei duble se caracterizează prin hiperkinezie larg răspândită pronunțată și modificări ale tonusului Mișcările violente răspândesc gay în principal către părțile distale ale membrelor, în principal mâinile, mușchii feței, limbii și gâtului Variabilitatea exprimată a unui ton care este desemnat ca spasm mobil (spasmus mobilis) este caracteristică Pe fondul hipotensiunii arteriale grupurile individuale de mușchi pot experimenta o creștere bruscă a tonusului, din nou înlocuită de hipotensiune arterială Hiperkineza crește odată cu mișcările voluntare, neliniștea, dispare în vis Răspândirea hiperkinezei și încălcări ale tonului asupra mușchilor vorbirii duce la modificări severe ale vorbirii Cu hiperkinezia pronunțată, mișcările voluntare sunt dificile; bolnavii nu pot avea grijă de ei înșiși Există adesea o creștere semnificativă a tonusului muscular la nivelul picioarelor Mulți pacienți au crize epileptice imediat după naștere Inteligența în majoritatea cazurilor nu are de suferit Boala începe din primele zile de viață ale unui copil De obicei, tulburările de mișcare devin vizibile până la sfârșitul primului an de viață, când anumite funcții motorii ar trebui să se dezvolte în mod normal Boala nu progresează; dimpotrivă, treptat odată cu dezvoltarea copilului, hiperkineza se înmoaie uneori, iar copilul poate dobândi anumite abilități motorii Atetoza dublă trebuie diferenţiată de alte boli extrapiramidale, în care se poate observa hiperkinezia de natură atetotică - distonie de torsiune, distrofie hepatocerebrală, coreea Huntington etc Spre deosebire de atetoza dublă, aceste boli se caracterizează printr-o evoluţie progresivă şi nu încep la un vârstă foarte fragedă În plus, cu distonia de torsiune, hiperkineza se extinde în principal la mușchii trunchiului Distrofia hepatocerebrală este caracterizată prin inelul corneei Kaiser-Fleischer, leziuni hepatice, tulburări ale metabolismului cuprului și aminoacidurie Coreea lui Huntington începe la o vârstă târzie, se transmite prin tip dominant Tratamentul este simptomatic Sunt prezentate exerciții terapeutice sistematice Pentru a reduce hiperkineza și a reduce tonusul muscular, se folosesc tranchilizante care scad tonusul muscular (seduxen, elenium), precum și medicamente din seria atropină și fenotiazină - ciclodol (romparkin, parkopan), ridinol, norakin, triftazin, dinezin (deparkin) - vezi distonie de torsiune Doza de medicamente este modificată în funcție de vârsta pacienților Cu simptome severe ale bolii care nu pot fi supuse terapiei medicamentoase, ar trebui recomandată intervenția chirurgicală stereotaxică asupra ganglionilor bazali Sindromul AURICULO-TEMPORAL (sindromul nervului urechi-temporal, sindromul Lucy-Frey) este un complex de tulburări vegetativ-vasculare în regiunea parotidiană (hiperhidroză, roșeață, încălzire, hiperestezie) Se dezvoltă cel mai adesea în timpul meselor la pacienții care au suferit o intervenție chirurgicală la nivelul glandei parotide (cicatrici postoperatorii care implică fibrele trofice și vasomotorii ale nervilor auriculo-temporal și auricularis magnus) Tratament: atropină sau platifilin înainte de masă, kinetoterapie (parafină, electroforeză novocaină) pe regiunea parotidiană Cu ineficacitatea terapiei conservatoare recurg la intervenția chirurgicală (transecția n auriculo-temporalis și n auricularis magnus) AGNOZIE AUTOTOPĂ (greacă au tos - el însuși și topos - loc) - agnozie a unor părți ale propriului corp (încălcarea schemei corporale) Pacientul nu distinge și nu confundă partea dreaptă și stângă, degetele Uneori nu este conștient de defectul său motor, senzorial, vizual etc clar exprimat (anosognozie), sau i se pare că are multe brațe sau picioare, că sunt modificate ca mărime, formă etc (pseudomelie) Procesul patologic este localizat în lobul parietal al emisferei drepte Autopagnozia se observă cel mai adesea în accidentele cerebrovasculare și tumorile cerebrale APHASIA (greacă phasis-^-vorbire) - pierderea abilităților de vorbire ca mijloc de exprimare a gândurilor Vorbirea este capacitatea de a pronunța sunete articulate, din care se adaugă cuvinte și fraze puf și, în același timp, le înțelegeți, conectând cuvintele audibile cu anumite concepte I P Pavlov a fundamentat unitatea vorbirii și gândirii dintr-o poziție fiziologică: "Vorbirea este semnalele secunde, semnalele semnalelor Ele reprezintă o abstracție din realitate și permit generalizarea, care constituie gândirea noastră specific umană, superioară, care creează mai întâi empirismul uman universal și, în cele din urmă, știința - un instrument de cea mai înaltă orientare a omului în lumea înconjurătoare și în sine Este imposibil să vorbim despre localizarea îngustă a vorbirii, deoarece aceasta este o funcție integratoare a întregului creier uman Cu toate acestea, paralele clinice și anatomice indică existența anumitor zone în cortexul cerebral, cu înfrângerea cărora se dezvoltă în mod natural tulburările de vorbire - diferite tipuri de afazie (senzorială, motrică, amnestică) Afazia senzorială, sau înțelegerea afectată a vorbirii orale, apare atunci când regiunea temporală este afectată - secțiunile posterioare ale circumvoluției temporale superioare (câmpul ) Ca și alți centri de vorbire, se formează într-o emisferă - cea stângă pentru dreptaci, cea dreaptă pentru stângaci La stângaci trebuie observată o mare dependență a vorbirii de funcția ambelor emisfere, adică dominația emisferei drepte nu este la fel de absolută ca cea a celei stângi la dreapta Acest lucru este confirmat de o mai bună compensare a funcțiilor de vorbire la stângaci cu leziuni în emisfera dreaptă Afazia senzorială este de obicei însoțită de o tulburare de citire (alexie), iar vorbirea și scrierea motorii sunt, de asemenea, afectate Variantele clinice ale afaziei senzoriale sunt extrem de diverse - de la o incapacitate totală de a înțelege chiar și cele mai simple cuvinte și propoziții până la tulburări foarte minore, manifestate prin incapacitatea de a distinge orice nuanță a vorbirii, de a diferenția conceptele care sunt foarte asemănătoare ca semnificație În cazurile în care afazia senzorială nu este însoțită de tulburări motorii pronunțate de vorbire, apare un semn clinic foarte caracteristic al leziunii - verbozitatea excesivă a pacientului Din cauza pierderii controlului asupra propriului discurs, acesta din urmă devine defectuos - pacienții înlocuiesc de bunăvoie cuvintele nu prin asemănarea semantică, ci prin similaritate auditivă (parafazie verbală) Aceste încălcări ale structurii cuvintelor și propozițiilor fac ca vorbirea pacientului să fie greu de înțeles pentru ceilalți Afazia motorie este o modificare a vorbirii orale Pacientul este lipsit de posibilitatea de a vorbi din cauza încălcării reflexelor motorii de vorbire complexe necesare pentru pronunțarea unui sunet, silabă, cuvânt Afazia motorie se dezvoltă atunci când părțile inferioare ale lobului frontal stâng sunt afectate la dreptaci (câmpurile și ) În același timp, funcția scrisului (agrafia) este adesea deranjată și, într-o măsură mai mică, înțelegerea vorbirii și a lecturii În consecință, exemplele de afazie motorie și senzorială arată o legătură strânsă între centrii vorbirii, ceea ce este confirmat de un grad mai mare sau mai mic de afectare a altor funcții de vorbire atât în afazia senzorială, cât și în cea motorie În practica clinică, pacienții cu afazie senzorială sau motorie "pură", izolată sunt relativ rari O leziune grosolană a părții centrale a zonei de vorbire provoacă dezintegrarea tuturor vorbirii, iar focarele mici din părțile sale periferice provoacă o încălcare a funcțiilor predominant individuale de vorbire (afazie motorie parțială, agrafie, alexie) Uneori, cu afazie motorie, se notează parafaziile - literale, mai rar verbale Spre deosebire de pacienții cu afazie senzorială, pacienții cu un defect al vorbirii motorii sunt caracterizați de tăcere - sunt reticenți să intre într-o conversație, să răspundă în monosilabe Tulburările de vorbire necesită un tratament pe termen lung de către un logoped, învățând pacientul după un anumit sistem Deoarece capacitățile compensatorii ale creierului sunt destul de mari, la mulți pacienți (în special la tineri) este posibil să se obțină semnificative sau aproape complete normalizarea funcțiilor vorbirii La poligloți, oamenii care vorbesc mai multe limbi, prima limbă, de regulă, este restabilită în limba lor maternă Vorbirea senzorială este de obicei restaurată mai bine decât vorbirea motorie Afazia amnestică este o afectare deosebită a capacității de a numi obiecte familiare Pacientul, parcă, a uitat numele lucrurilor din jur, obiectelor, fenomenelor, animalelor etc Vorbirea acestor pacienți este săracă în substantive Sindromul este adesea combinat cu alexia afaziei senzoriale Din punct de vedere anatomic, la bolnavii care suferă de afazie amnestică, o leziune se găsește la joncțiunea lobilor temporal, occipital și parietal din emisfera stângă la dreptaci (câmpul ) Pacienții pot numi cuvântul necesar după un prompt - pronunția de către medic a primului sunet sau a primei silabe Acesta din urmă ajută la diferențierea afaziei amnestice de alte tulburări de vorbire Leziunile la nivelul lobului temporal stâng pot duce, de asemenea, la afectarea memoriei auditive, în care pacientul nu poate repeta cuvintele într-o anumită ordine (de exemplu: casă, pisică, pădure, masă și apoi: masă, casă, pădure de pisici) APHONYA (telefon grecesc - voce) - incapacitatea de a vorbi cu voce tare menținând un discurs șoptit Se observă cu pareză a corzilor vocale (paralizie pseudobulbară, nevrita nervului recurent) ca urmare a lezării acestora printr-un proces inflamator sau tumoral În plus, cu isterie, se poate dezvolta afonie funcțională SINDROMUL BALINTA este una dintre variantele dezorientarii spatiale grosolane Acest sindrom în formă extinsă este foarte rar, dar elementele sale sunt observate ceva mai des Miezul sindromului este paralizia privirii "spirituale" sau "mentale" Pacientul își poate fixa privirea la un moment dat doar asupra unui obiect și "nu vede" alte obiecte din câmpul său vizual; prin urmare, nu poate determina distanța până la unul sau altul obiect și între obiecte, se împiedică de ele și îi este greu să citească cuvinte lungi Astfel de pacienți nu pot înțelege și descrie desenul, deși recunosc și numesc corect elementele constitutive ale acestuia Această imposibilitate de a acoperi întregul în timp ce percepția detaliilor este accesibilă se numește "agnozie simultană" Sindromul pare să se bazeze pe un control insuficient asupra mișcărilor ochilor, o tendință de fixare pe anumite elemente cu o schimbare lentă și dificilă a punctului de fixare a privirii Pacienții sunt prost orientați în loc și uneori în timp Sindromul se bazează pe o leziune bilaterală a lobilor parietali, de obicei de origine vasculară BETOLEPSIE (greacă beto - tuse), sau sindrom tuse-creier - pierderea conștienței în timpul unei crize de tuse, una dintre formele de leșin (sincopă) La apogeul paroxismului tusei se dezvoltă mai întâi roșeața, apoi cianoza feței și gâtului Pacienții cad din cauza unei pierderi pe termen scurt a conștienței În cazuri severe (durata paroxismului tusei este de - minute sau mai mult), se pot dezvolta convulsii, în principal tonice cu pierdere de urină (varianta convulsivă a betolepsiei) Sindromul se observă la pacienții care suferă de orice boală pulmonară cronică (pneumoscleroză, astm bronșic, tuberculoză etc ), uneori cu aspirarea accidentală a obiectelor mici în laringe, trahee etc Patogenia se datorează congestiei venoase și hipoxiei care însoțesc un atac de tuse Tratament: medicamente cu amoniac, oxigen, antitusive, vasoconstrictoare (efedrina, mezaton) si cardiotonice (strofantina, cor-glicon); în cazurile etiologic neclare de crize de tuse, traheobronhoscopie BOALA BECHTEREV (spondilită anchilozantă, rigiditatea coloanei vertebrale, boala Bechterev - Strümpel - Marie) - o natură inflamatorie comună a leziunii articulațiilor, ligamentelor si corpuri vertebrale cu o dezvoltare treptata a procesului anchilozant Boala apartine grupului de colagenoze Apare mai des la barbatii in varsta de - de ani Procesul patologic incepe de obicei cu o leziune a articulatiei sacro-vertebrale sau toracice coloana vertebrală tablou clinic Durere în regiunea lombară, sacrum, picioare, agravată noaptea, oboseală crescută, alimentație generală, scădere în greutate Temperatura subfebrilă În sânge, leucocitoză, creșterea POP Treptat, mobilitatea este limitată la nivelul coloanei toracice și articulațiilor șoldului, apoi în coloana cervicală, umăr, genunchi, gleznă și alte articulații un pacient la o persoană cu dizabilități imobilizate Pentru diagnostic, pe lângă tabloul clinic, sunt importante datele cu raze X ale coloanei vertebrale; combinația de osteoporoză a corpurilor vertebrale cu osificarea discurile și ligamentele îi conferă aspectul unui "băț de bambus" Tratament cu cursuri repetate de medicamente hormonale (prednisolon dexametazonă etc ) și antiinflamatoare (acid acetilsalicilic, butadionă, reopirină, indocid etc ), fizioterapie, tratament sanatoriu și spa (Pyatigorsk, Evpatoria, Tskhaltubo etc ) RABIA (rabia) - rabia, hidrofobia Boala este cauzata de un virus apartinand grupului mixovirusurilor Sursa de infectie sunt animalele bolnave (lupi, vulpi, caini, pisici, vaci, lilieci) Infecția unei persoane are loc prin mușcăturile animalelor bolnave și, în cazuri rare, prin salivarea pielii și a mucoaselor deteriorate Perioada de incubație este în medie de - de zile dar poate varia de la la de zile Virusul este neurotrop Din rană se răspândește prin spațiile perineurale și provoacă encefalită miliare gliale "noduli rabici" și se formează incluziuni oxifile în citoplasma celulelor nervoase ale corpurilor lui Babesh Negri) - Tabloul clinic Boala are stadii și se termină întotdeauna cu moarte În stadiul (precursori), depresia este caracteristică;somn slab la locul mușcăturii și de-a lungul trunchiurilor nervoase poate apărea o ușoară durere Stadiul Іg (excitație) durează zile și fotofobie Toate aceste iritații provoacă "paroxisme de rabie" frică spasme dureroase ale faringelui constricție convulsivă a acestuia, dificultăți de respirație chinuitoare bătăi ale inimii, paloare, transpirație rece Apoi paroxismele se opresc, se instalează un "calm de rău augur" Boala trece în stadiu III paralitic) Conștiința este confuză pupilele reacție largă la lumină fără exoftalmie Pareze oculomotorie Creșterea reflexelor tendinoase Stop clonoid intermitent Simptomul decesului Babinski precedat de colaps Respirație Cheyne-Stokes cianoză Durata bolii zile' Diagnosticul se stabilește prin atacuri tipice de rabie, convulsii caracteristice cu spasm al faringelui și al mușchilor respiratori Este necesar să se afle prezența contactului cu animalele Nu există metode eficiente de tratament În doze mari, morfină, pantopon, clorpromazină, difenhidramină, seduxen, hidrat de cloral se administrează în clisme Gama globulina hiperimună este ineficientă Prevenirea bolii cu mușcături și salivă de către animale, tratament cutanat, administrare de anti- globulina antirabică și vaccinarea cu un vaccin sunt de importanță primordială BLEFAROSPASM (pleoapa greacă de blepharon - spasm al mușchiului circular al ochilor În cea mai mare parte, are un caracter tonic, dar poate exista și o componentă clonică Durata unui spasm individual este de obicei mică (de la câteva secunde până la - minute, ocazional mai mult) Frecvența spasmelor variază foarte mult baza sindromului este înfrângerea nervului facial (mai adesea nucleul său) sau niveluri superioare - trunchiul cerebral, ganglionii subcorticali, cortexul cerebral (coree reumatică, encefalită epidemică, ateroscleroză) Blefarospasmul unilateral poate fi unul dintre simptomele arahnoiditei unghiului cerebelopontin, neuromului acustic, anevrismului arterei vertebrale sau bazilare, nevralgiei trigemenului Uneori, blefarospasmul este o parte integrantă a spasmului întregului mușchi facial - hemispasm facial sau paraspasm Blefarospasmul reflex-protector apare atunci când inflamația și iritația conjunctivei, pleoapelor sau globului ocular Există, în plus, blefarospasm funcțional (cel mai adesea cu isterie) Tratamentul depinde de etiologie Se folosesc medicamente anticonvulsivante, absorbabile și antiinflamatoare, tranchilizante, iar în cazurile de origine nevrotică a sindromului - psihoterapie DUREREA este o reacție sistemică menită să protejeze organismul de efectele dăunătoare Fiind o experiență emoțională subiectivă, reacția dureroasă este însoțită de o serie de schimbări obiective - motorii, vegetative, în special cardiovasculare, endocrine etc În ciuda evidentei evidente, nu există o definiție general acceptată a durerii Senzațiile de durere apar atunci când terminațiile receptorilor (eventual specifice) sunt iritate, localizate în diferite organe și țesuturi, piele și mucoase, meninge, pereții vaselor etc Receptorii care percep durerea, în funcție de localizare, răspund diferit la diverși stimuli De exemplu, cei din piele percep o incizie, o injecție, cei din organele interne percep presiunea, întinderea etc Pielea, membranele mucoase, membranele creierului, vasele de sânge și periostul sunt deosebit de sensibile la durere Substanța creierului, plămânilor, oaselor, organelor abdominale sunt nedureroase atunci când sunt tăiate - durerea dureroasă apare doar atunci când aceste țesuturi sunt comprimate sau întinse Primii neuroni de sensibilitate la durere, atât pentru piele și mucoase, cât și pentru organele interne, sunt localizați în ganglionul spinal Prin urmare, unul dintre simptomele timpurii ale bolilor organelor interne poate fi reflectat durerea și hiperestezia în zonele Zakharyin-Ged Al doilea neuron este localizat în coarnele posterioare ale măduvei spinării, al treilea - în nucleul ventrolateral al tuberculului optic, al patrulea - în lobul parietal (câmpurile , , , ) Un rol semnificativ în mecanismele nocicepției aparține căilor și nucleelor nespecifice ale măduvei spinării și creierului, în special complexului limbico-reticular și lobilor frontali ai creierului De-a lungul nervilor periferici, impulsurile dureroase sunt efectuate în principal de fibrele grupelor A-gamma, A-delta și C Iritarea fibrelor subțiri din grupa C provoacă senzații dureroase nediferențiate, dureroase și prelungite Fibrele mielinice groase din grupa A oferă o idee despre natura și localizarea iritației dureroase Compresia mecanică, asfixia nervoasă blochează în primul rând conducerea prin fibre de tip A Anestezicele locale (cocaină, novocaină) blochează conducerea prin fibre subțiri înaintea celor groase (în același timp, nu se percep stimulii nociceptivi, se păstrează stimulii tactili) Senzațiile de durere, natura lor, severitatea și toleranța sunt furnizate în primul rând de interacțiunea centrală a mecanismelor nociceptive și antinociceptive Sindromul de durere este de obicei însoțit de anumite modificări biochimice (o creștere a conținutului sanguin de histamină, apariția histaminei pexinei etc ) De asemenea, s-a stabilit că în creier există receptori de opiacee și se formează o substanță specială, endorfina, care are un efect asemănător morfinei Durerea semnalează pericolul de deteriorare sau boală unu dar durerile prea puternice și prelungite își pierd funcția de semnalizare utilă, provoacă suprasolicitare și apoi epuizarea funcțiilor neuropsihice și trebuie combătute Oamenii au o susceptibilitate diferită la durere Depinde de caracteristicile premerbide și de starea psiho-emoțională a unei persoane în timpul unei răni, boli etc În timpul unei perioade de excitare ascuțită, exaltare, susceptibilitatea la durere poate scădea semnificativ Se știe, de exemplu, că mulți răniți în timpul luptei nu o experimentează Tratamentul sindroamelor dureroase se bazează pe utilizarea diferitelor combinații de analgezice (analgină, amidopirină, clorhidrat de egil morfină sau dionină, promedol, morfină), anticonvulsivante (carbamazepină, tegretol), antihistaminice (difenhidramină etc ), neuroleptice (clorpromazină) , etc ), tranchilizante (seduxen, etc ), antidepresive (triptizol), efecte locale asupra leziunii (blocare cu novocaină sau trimecaină, electroforeză cu novocaină etc ), precum și utilizarea metodelor de acupunctură Cu o eficacitate insuficientă a metodelor conservatoare de tratament la pacienții cronici (tumori inoperabile etc ), se folosesc operații chirurgicale (cordotomie, comisurotomie, talamotomie, lobotomie) Recent, pentru a elimina durerea, au început să folosească metoda stereotaxică a intervenției chirurgicale și a terapiei cu impuls electric prin electrozi implantați, afectând coloanele posterioare și laterale ale măduvei spinării, tuberculul vizual sau anumite părți ale sistemului limbic (hipotalamus, sept , nucleu caudat, hipocamp) Metodele de stimulare electrică transcutanată a nervilor periferici, coloanelor posterioare ale măduvei spinării, electroacupunctura și electropunctura sunt, de asemenea, utilizate pe scară largă pentru tratamentul sindroamelor dureroase patologice de diferite naturi și ameliorarea durerii fiziologice care însoțesc manipulările diagnostice sau terapeutice (de exemplu, extracția dentară) , etc ) Scleroza laterală amiotrofică este o boală cronică progresivă a sistemului nervos Etiologia nu a fost încă stabilită definitiv (ereditar-familială, virală infecțioasă) Scleroza laterală amiotrofică este etiologic eterogenă, iar majoritatea cazurilor sporadice sunt cauzate de un factor exogen (virus); boala poate fi atribuită grupului de "infecții lente" ale sistemului nervos Examenul histologic relevă modificări ale substanței cenușii și albe, precum și ale aparatului mezodermic al creierului și măduvei spinării; cu toate acestea, degenerarea tractului piramidal, moartea celulelor coarnelor anterioare ale măduvei spinării pe toată lungimea, nucleii nervilor cranieni, în principal motori, celulele cortexului emisferelor, mai mult decât III și V straturi, vin în prim-plan În plus, suferă și celulele aparatelor subcorticale, coarnele laterale ale măduvei spinării și adesea coloanele posterioare Există, de asemenea, modificări ale membranelor și vaselor creierului și măduvei spinării sub formă de îngroșare a pereților acestora, în principal infiltrate limfoide în jurul vaselor Histochimic, în celulele alterate degenerativ ale coarnelor anterioare se găsesc incluziuni citoplasmatice, care pot indica interacțiunea virusului cu celula motorie Tabloul clinic constă în principal din simptome de paralizie periferică și centrală: amiotrofia acoperă în majoritatea cazurilor mușchii extremităților superioare (secțiunile distale), într-o măsură mai mică picioarele Fasciculațiile mari sunt observate nu numai la cei afectați, ci și la mușchii "sănătoși" clinic Reflexele tendinoase și periostale cresc brusc odată cu prezența semnelor patologice, carpiene și piciorului Reflexele abdominale persistă mult timp, scăderea și pierderea lor se remarcă relativ extrem de rar Pe lângă mușchii scheletici, în procesul patologic sunt implicate și alte tipuri de sisteme neuromotorii Adesea există diskinezie a tractului digestiv și "funcție contractilă redusă a miocardului, în special la pacienții cu simptome bulbare Sensibilitatea, de regulă, rămâne intactă, dar pot exista ușoare încălcări ale acesteia în tipul radicular sau radicular-segmentar Există patru forme de scleroză laterală amiotrofică: cervicotoracică - cu localizarea proceselor patologice în îngroșarea cervicală a măduvei spinării; bulbar - cu localizare în părțile inferioare ale trunchiului cerebral; lombosacral - cu localizarea procesului în regiunea lombosacrală a măduvei spinării și formă înaltă (cerebrală) - cu localizarea procesului la nivelul de la cortexul emisferic până la structurile tulpinii: în cea din urmă formă, tabloul clinic este dominat de conducere tulburări și sindrom supranuclear, precum și tulburări psihice Pe parcursul cursului se disting trei variante clinice: afectarea uniformă a structurilor cornului anterior și a sistemelor de conducere; leziunea predominantă a structurilor cornului anterior cu încălcări uşoare ale conductoarelor şi prevalenţa tulburărilor de conducere cu patologie uşoară din coarnele anterioare Durata bolii este de la la ani Forma bulbară durează - ani cervicotoracic - - ani, lombo-sacral - - ani, mare - - ani Proteinele, aminoacizii, metabolismul carbohidraților, precum și conținutul de ADN și ARN sunt perturbate În special, conținutul de proteine totale din sânge este redus semnificativ, nivelul de ag și α gl°buline este crescut, în special în forma bulbară a bolii A evidențiat excreția urinară excesivă de valină, leucină, arginină, serină; în serul sanguin, conținutul de tirozină, histidină și serină este crescut, iar nivelul de arginină este redus Un diagnostic diferențial trebuie pus cu mielopatia cervicală vertebrogenă: aceasta din urmă apare de obicei ca o leziune locală a structurilor motorii numai a îngroșării cervicale fără simptome bulbare Diagnosticul este verificat prin mielografie Procesul amiotrofic spinal sifilitic este de obicei însoțit de sindromul Argyle Robertson, iar uneori dureri radiculare (în prezent extrem de rare) În forma poliomielitei de encefalită transmisă de căpușe, există indicii de mușcătură de căpușă, cu debut acut; sindromul clinic se manifesta prin parapareza superioara flasca fara tendinta de progresie În cazul formelor progrediente foarte rare, detectarea unui titru ridicat de anticorpi specifici în sânge poate oferi o oarecare asistență în diagnostic Uneori este necesar să se diferențieze scleroza laterală amiotrofică de scleroza multiplă; un curs lung, prezența simptomelor cerebeloase, sensibilitatea afectată și funcția organelor pelvine vorbesc în favoarea polisclerozei; amiotrofia semnificativă la acesta din urmă este extrem de rară Tratamentul este simptomatic Atribuiți cursuri repetate de vitamine B și E, retabolil ml / m dată pe săptămână, un curs de - injecții Cu salivație abundentă, , ml de soluție , % de atropină în / m, pentru o cură de injecții; ciclul se poate repeta dupa saptamani În cazul tulburărilor bulbare severe, sunt indicate doze mici de preparate digitalice În perioada inițială a bolii, când atrofia musculară brută nu s-a dezvoltat încă, este indicat un masaj ușor al membrelor Prognosticul rămâne nefavorabil, dar tratamentul sistematic și activ prelungește semnificativ viața pacienților BOTULISMUL (în latină botulus - cârnați) este o otrăvire specifică a bacteriilor botulismului cu toxine care apare cu leziuni severe ale sistemului nervos central și periferic (în special autonom) Boala se dezvoltă după consumul de alimente contaminate cu bacilul botulismului și toxina acestuia Etiologie și patogeneză Agentul cauzal al botulismului este Clostridium botulinus (tipurile A, B, C, D, E, F, C) - bastonașe mobile, strict anaerobe, formatoare de spori Toxinele sunt cele mai puternice otravuri naturale Formele vegetative ale agenților patogeni mor când sunt fierte timp de - minute; sporii tolerează fierberea timp de ore Toxina botulină pătrunde în corpul uman prin consumul de conserve, pește sărat și produse din carne În cazuri rare, există botulism al plăgii (infecție a rănilor împușcate, precum și catgut) Simptomele neurologice în botulism se datorează transmiterii neuromusculare afectate Eliberarea de acetilcolină este afectată (blocare presinaptică) cu dezechilibru ionic Este importantă afinitatea mare a toxinei botulinice pentru celulele motorii mari ale coarnelor anterioare ale măduvei spinării și ale trunchiului cerebral Morfologic se depistează encefalita seroasă alterativă, radiculonevrita botulină tablou clinic Perioada de incubație este de - ore, dar poate fi amânată până la zile sau redusă la ore Boala se dezvoltă la temperatură normală Primele simptome sunt slăbiciune generală, gură uscată, mers instabil, cefalee, adesea tulburări gastro-intestinale, apoi apare ceață în fața ochilor, dublarea, paralizia mușchilor faciali, căderea maxilarului inferior, vocea răgușită, vorbirea nazală tulbure, afonie, dificultate și imposibilitatea de a înghiți Simptomele neurologice pot fi dominate de tulburări oculomotorii, bulbare și respiratorii De aici se disting formele de botulism oftalmoplegic, faringoglosoplegic (bulbar) și respirator Cu forma oftalmoplegică apare vedere dublă, paralizie de acomodare, ptoză, anizocorie, midriază și lipsa răspunsului pupilar la lumină, oftalmoplegia totală Cu faringoglosoplegic - secreția de salivă, lacrimi, mucus este deranjată; de aici uscăciunea ascuțită a mucoaselor, ceea ce explică cheratita, faringita, glosita O senzație de constricție la nivelul faringelui indică o tulburare în actul de deglutiție, care se transformă în disfagie și afagie Vocea devine răgușită, închiderea glotei și funcția epiglotei slăbesc Disartria se transformă în anartrie Tulburările respiratorii se caracterizează prin dificultăți de inhalare fără dificultăți severe de respirație Din cauza parezei diafragmei, predomină tipul de respirație toracică, capacitatea vitală a plămânilor scade Există atacuri de sufocare, reflexul de tuse slăbește Pâlpâirea simptomelor în funcție de tipul miastenic este caracteristică: crizele de astm sunt înlocuite cu respirație profundă În formele severe, există o combinație de tulburări oculomotorii, bulbare și respiratorii Până în a - -a zi, cu o evoluție tipică a bolii, apare o imagine detaliată a botulismului Conștiința este clară Se păstrează tendonul, reflexele periostale și toate tipurile de sensibilitate Compoziția lichidului cefalorahidian este întotdeauna normală Letalitatea medie ajunge la %; în cazuri severe și extrem de severe, - % dintre pacienți mor Diagnosticul diferențial se efectuează cu encefalită stem, formă bulbară de poliomielită, paralizie difterică, otrăvire (alcool metilic, atropină, ciuperci) Detectarea toxinelor botulinice în sânge, produse și vărsături este importantă Pentru aceasta, se folosește o reacție de neutralizare pe șoareci albi Tratamentul începe indiferent de momentul intoxicației cu lavaj gastric cu soluție de bicarbonat de sodiu - %, clisma sifon, laxativ ( g sulfat de magneziu la ml apă) Spălat stomacul se efectuează cu prudență Cu simptome bulbare, înghițirea este dificilă, iar introducerea neatentă a sondei poate duce la intrarea acesteia în trahee Prin urmare, controlul cu raze X al prezenței sondei în stomac este necesar Pentru neutralizarea toxinei care circulă liber în sânge (primele - zile), atât intramuscular, cât și intravenos, se administrează ser antibotulinic de tip A - UI, tip B - UI, tip C - UI, tip E - UI Pentru tratamentul formelor severe pentru un curs complet, sunt necesare - UI de tipuri ACE și - UI de tip B Înainte de prima administrare de ser, sângele venos trebuie trimis la un laborator sanitar și bacteriologic pentru tiparea tip de toxină Pentru a opri vegetația agentului patogen din spori în tractul gastrointestinal, preparatele cu tetraciclină sunt utilizate timp de - zile Pe lângă tratamentul specific, este necesar să se mențină echilibrul hidric și electrolitic, activitatea cardiacă Pentru combaterea infecției arborelui bronhopulmonar sunt indicate antibioticele În prezența unui complex de simptome bulbare și a paraliziei diafragmei, resuscitarea respiratorie este obligatorie: traheostomie, ventilație artificială a plămânilor, alimentație printr-un tub etc (vezi) În prezent, odată cu aplicarea la timp a măsurilor de resuscitare, decesele sunt rare BULIMIA (autobuz grecesc - taur, bou și limuzina - foame) - o senzație crescută de foame cu saturație redusă Pacienții pot mânca cantități mari de alimente și nu se simt sătul (acorie) Această formă de bulimie apare mai des atunci când regiunea hipotalamică este deteriorată, în principal receptorii care semnalează creierului acumularea de carbohidrați în sânge Dacă această semnalizare este perturbată, apare o senzație constantă de foame Un alt motiv este scăderea nivelului de zahăr din sânge În această formă, foamea dispare după primele porții de mâncare Apare cu diabet zaharat, tireotoxicoză, tulburări vegetative SINDROMUL BROWN-SEKAR - afectarea la jumătate din diametrul măduvei spinării În funcție de nivelul din partea focalizării, există paralizie spastică sau pareză a piciorului sau piciorului și brațului, precum și o încălcare a sensibilității profunde în funcție de tipul de conducere Pe partea opusă, sensibilitatea suprafeței este perturbată în funcție de tipul conductiv În plus, la nivelul focalizării, pot exista tulburări radiculare, durere, o bandă de hipestezie, paralizie musculară periferică Sindromul se observă în tumorile extramedulare, traumatisme, boli inflamatorii și vasculare ale măduvei spinării Localizarea leziunii în măduva spinării este determinată de nivelul încălcărilor sensibilității suprafeței și trebuie să se țină seama de faptul că marginea superioară a leziunii se află cu câțiva centimetri mai sus, deoarece al doilea neuroni ai sensibilității suprafeței se ridică la o decusație pe partea lor cu - segmente PARALIZIA BULBARĂ este un sindrom de leziuni ale grupului caudal al nervilor cranieni (perechile IX, X, XII) Se observă atât în înfrângerea nucleelor, conexiunile lor prin formarea reticulară a trunchiului cerebral, cât și nervii înșiși Deglutiția și fonația sunt în principal perturbate (sufocare, pătrunderea alimentelor în nas, disfonie, disfagie, disartrie) În cazurile severe, pacienții sunt complet incapabili să vorbească și să înghită Datorită naturii periferice a paraliziei, se observă atrofie și zvâcniri fibrilare ale limbii, iar reflexele faringiene și palatine dispar Uneori, procesul se poate răspândi la perechile V, VP și XI de nervi cranieni și tulburările de mestecat, expresiile faciale și mișcările capului se alătură simptomelor enumerate mai sus Paralizia bulbară se dezvoltă cu encefalită tulpină (transportată de căpușe, enterovirus, epidemie etc ), intoxicație (botulism), tumori tulpinilor, accidente cerebrovasculare în artera principală sau vertebrală, laterală vom scleroză amiotrofică Paralizia bulbară trebuie diferențiată de paralizia pseudobulbară, care apare cu afectarea bilaterală a căilor cortico-nucleare din capsula sau puntea internă Cu acesta din urmă, nu există niciodată atrofie musculară și zvâcniri fibrilare în limbă, dar există o creștere a reflexelor de automatism oral, râs violent și plâns Din punct de vedere clinic, paralizia bulbară este mai severă decât paralizia pseudobulbară Cu afectarea bilaterală a nervului vag, moartea poate apărea din cauza activității cardiace și a respirației afectate PAROXISM VEGETATIV-VASCULAR Există crize simpatico-suprarenale, vagoinsulare și mixte Paroxismele simpatico-suprarenale se manifestă prin creșterea tensiunii arteriale, tahicardie, hipertermie, hiperglicemie, durere în zona capului și a inimii, hiperkinezie asemănătoare frisonului, senzația de frică de moarte și se termină de obicei cu eliberarea unei cantități mari de lumină urină Paroxismele vagoinsulare se caracterizează prin scăderea tensiunii arteriale, bradicardie sau tahicardie, dificultăți de respirație, hiperhidroză, amețeli Una dintre varietățile crizei vagoinsulare sunt leșinul (vezi) În paroxismele mixte, aceste manifestări sunt combinate, uneori înlocuindu-se în mod natural Crizele pot apărea în diferite momente ale zilei; la unii pacienti apar in mod natural fie ziua, fie noaptea Paroxismele reflectă prezența disfuncției sistemului nervos autonom și pot fi o manifestare a unui număr de boli Cea mai frecventă cauză a acestora sunt nevrozele Pe locul al doilea se află leziunile cerebrale organice (de obicei uşoare): tulburări hipotalamice, tulpinilor (în special disfuncţii ale sistemelor vestibulare) Destul de des crizele sunt urmate de atacuri de epilepsie a lobului temporal, migrene; pot apărea și pe fondul alergiilor severe Paroxismele autonome cerebrale trebuie diferențiate de leziunea primară a glandelor endocrine Deci, pentru feocromocitom, paroxismele simpatico-suprarenale sunt caracteristice, iar pentru insuloma - cele vagoinsulare Sunt necesare și studii ale excreției de catecolamine și ale profilului glicemic Studiul de contrast cu raze X al regiunii retroperitoneale (aortografie, pneumotorax) face posibilă diferențierea acestor stări Tratament cauzal Normalizarea tulburărilor emoționale (vezi Nevroză), desensibilizare, reducerea excitabilității vestibulare Când se utilizează medicamente vegetotrope, ar trebui să se concentreze asupra naturii tonului vegetativ în perioada intercriză: medicamente simpaticolitice cu tensiune a sistemului simpatic (clorpromazină, ganglioblocante, derivați de ergotamină), medicamente anticolinergice cu manifestări parasimpatice crescute (amizil, medicamente atropine) În cazul deplasărilor amfotrope - agenți combinați: belloid, bellaspon, bellataminal În timpul unui atac, sedative, tranchilizante, relaxare musculară, respirație lentă profundă și medicamente simptomatice (pentru crize simpatico-suprarenale - dibazol, papaverină, clorpromazină, pentru cele vagoinsulare - cofeină, cordiamină) SISTEMUL VENOS AL CREIERULUI SIndroame de înfrângere Venele creierului sunt împărțite în superficiale și profunde Venele superficiale situate în pia-mater colectează sânge din cortex și substanța albă Venele profunde colectează sânge din substanța albă a emisferelor, ganglionii bazali, pereții ventriculari și plexurile coroidiene Venele durei mater trec împreună cu arterele în grosimea membranei și formează o rețea venoasă semnificativă Toate venele creierului transportă sânge către colectorii de sânge venos - sinusurile venoase ale durei mater, situate între cele două foițe ale sale Principalele sunt: sinusul longitudinal superior, care trece de-a lungul marginii superioare a procesului falciform mare * inferior sinusul longitudinal situat de-a lungul marginii inferioare, libere a procesului semiluna mare; sinusul drept, situat de-a lungul liniei de legătură a procesului falciform mare cu cerebelul; sinusul transvers este cel mai lat dintre toate, situat pe părțile laterale ale îngroșării osului occipital intern; sinusul cavernos, situat pe părțile laterale ale șeii turcești Între sinusul cavernos stâng și drept, sinusurile intercavernose trec transversal - anterior și posterior, formând astfel un sinus circular în jurul glandei pituitare Ieșirea sângelui din cavitatea craniană are loc prin vena jugulară internă, parțial prin vena vertebrală și emisari - gradate venoase situate în interiorul oaselor plate ale craniului și care leagă sinusurile venoase ale durei mater cu venele diploice și cu cele externe venele capului În cazul încălcării fluxului normal de sânge din creier, se dezvoltă o imagine a stazei venoase Poate fi cauzată de insuficiență cardiacă și pulmonară, compresia venelor extracraniene - vena cavă jugulară internă, innominată și superioară, tumori cerebrale, leziuni cerebrale traumatice, tromboză a venelor și sinusurilor creierului, compresia venelor în craniostenoză și hidropizie creierul, spânzurarea, asfixia nou-născuților tablou clinic Congestia venoasă cronică la nivelul creierului se caracterizează în primul rând printr-o durere de cap surdă care se agravează dimineața și este însoțită de umflarea feței, prezența cercurilor albastre în jurul ochilor, amețeli, inclusiv sistemice; pacienții se plâng, de asemenea, de greutate în cap, insomnie, frică inconștientă, tinitus, întunecarea ochilor Sincopa, crizele epileptiforme, tulburările psihice sunt caracteristice O plângere tipică este greutatea crescută a capului, durerea de cap la tuse, strănut, înclinarea capului în poziție orizontală Tromboza sinusului marantic apare cu boli debilitante, de obicei la copiii mici și la vârstnici Tromboza infecțioasă a sinusului septic complică cel mai adesea bolile otogene, procesele purulente în sinusurile paranazale, carbunculii și furunculele feței și capului, precum și afecțiunile septice Tromboflebita venelor cerebrale este cel mai natural asociată cu sarcina și mai ales cu perioada postpartum Tromboza sinusurilor venoase se caracterizează printr-o durere de cap ascuțită, simptome meningeale, umflarea țesutului subcutanat al feței sau scalpului, uneori febră, modificări ale stării de conștiență (de la stupoare la comă) Pe fundus - congestie În sânge - leucocitoză Lichidul cefalorahidian este limpede sau xantocromic, uneori cu ușoară pleocitoză Simptomele neurologice focale corespund localizării sinusului afectat Tromboza sinusului longitudinal superior Boala se caracterizează prin sindrom de hipertensiune arterială, tortuozitate și dilatare a venelor frunții, tâmplelor, pleoapelor și umflarea acestei zone, vărsături, convulsii (adesea jacksoniene) și parapareză inferioară cu incontinență urinară Tabloul demonstrativ al trombozei infecțioase cel mai frecvent observate în practica clinică a sinusului cavernos constă în febră mare, leucocitoză, adesea o stare septică cu frisoane, exoftalmie în creștere, chemoză, edem al țesuturilor periorbitale, congestie în fundul de ochi, leziuni ale III nervii , IV, V, VI și, de asemenea, vizual Procesul se extinde adesea și pe cealaltă parte Blocarea sinusurilor transversale și sigmoide (ca o complicație a mastoiditei cronice) se caracterizează prin durere și umflare a țesuturilor moi în procesul mastoid, durere la mestecare și întoarcerea capului într-o direcție sănătoasă Odată cu trecerea procesului inflamator la vena jugulară, există semne de afectare a nervilor IX, X și XI Tromboflebita venelor creierului se dezvoltă adesea acut Există dureri de cap, greață, vărsături, stagnare a mameloanelor nervilor optici Odată cu tromboza venelor superficiale ale creierului, crize epileptiforme jacksoniene sau generale, pareze sau paralizii corticale, apar agitație psihomotorie Labilitatea simptomelor focale este caracteristică, datorită migrării procesului: un nou focar inflamator poate fi localizat în trunchiul venos, departe de leziunea inițială Cu afectarea severă a venei, are loc o înmuiere hemoragică Astfel, tromboza venei mari a lui Galen duce la necroză extinsă a părților mediobazale ale creierului cu comă Atât tromboflebita venelor cerebrale, cât și tromboza infecțioasă a sinusurilor pot fi complicate de meningită purulentă, encefalită, abces cerebral Diagnosticul de tromboflebită a venelor cerebrale este foarte dificil, adesea se stabilește doar la autopsie Tratamentul leziunilor infecțioase ale sistemului venos al creierului: doze masive de antibiotice și sulfonamide în combinație cu agenți de deshidratare în prezența hipertensiunii Cu complicații otogene - îndepărtarea chirurgicală a unui abces în ureche În același timp, se elimină tromboza sinusurilor transversale și sigmoidiene Problema prescrierii anticoagulantelor este controversată din cauza riscului de complicații hemoragice Terapia anticoagulantă este direct contraindicată în xantocromia LCR ARTERITĂ TEMPORALĂ De obicei afectează persoanele cu vârsta peste de ani Există dureri constante de natură presantă în zona tâmplei, pe de o parte, care pot fi agravate de tensiunea musculară, mișcările maxilarului, tuse Majoritatea femeilor se îmbolnăvesc Uneori însoțită de sindrom polimialgic Se detectează o expansiune a arterei temporale vizibilă cu ochiul liber și determinată de palpare, o creștere a pulsației sale în timpul exacerbării, care este uneori însoțită de temperatură subfebrilă și leucocitoză La - % dintre pacienți, deficiența vizuală apare din cauza implicării în procesul vaselor de sânge care alimentează nervii optici Boala este considerată una dintre formele de colagenoză curentă benignă Tratament Este indicat tratamentul pe termen lung cu corticosteroizi; vasodilatatoare (papaverină, no-shpa, papazol) BOALA HALLERWORDEN-SPATZ este caracterizată prin rigiditate extrapiramidală progresivă, akinezie și demență Boala este ereditară, transmisă în mod autosomal recesiv Tulburările metabolice care stau la baza bolii sunt în prezent necunoscute Se dă importanța patologiei metabolismului fierului și catecolaminelor Un semn caracteristic al bolii este acumularea în mingele palide și zona reticulară a unei substanțe negre a unei cantități mari de pigment maro-verzui care conține fier În plus, există modificări difuze în celulele nervoase, exprimate în principal în cortex, apariția celulelor gliale cu un nucleu mare, asemănătoare cu glia Alzheimer și prezența celulelor gliale pigmentate Creșterea gliei și demielinizarea se observă în formațiunile subcorticale tablou clinic Principala manifestare a bolii este rigiditatea extrapiramidală progresivă Alături de aceasta, pot fi observate hiperkinezie de natură atetoidă sau torsiune-spastică, posturi patologice ale membrelor, care duc la deformarea articulației și tremurături de tip parkinsonian În unele cazuri, rețineți U a existat o dependență clară a tonusului muscular de stimulii proprioceptivi și modificarea acestuia în timpul zilei Majoritatea pacienților au avut demență progresivă, adesea cu tulburări emoționale Cu toate acestea, într-un număr de familii, vorbirea și mentalitatea pacienților erau normale În unele familii, a fost observată o combinație a unui complex de simptome extrapiramidale cu simptome piramidale patologice ușor pronunțate, atrofie a nervilor optici și pigmentare crescută a pielii În cele mai multe cazuri, boala începe în prima decadă a vieții, dar există familii cu debut mai târziu - în a -a și chiar a -a decadă Cursul bolii este lung, cu progresia lentă a simptomelor Boala trebuie diferențiată de o formă precoce de distrofie hepatocerebrală, în care se remarcă și rigiditate extrapiramidală cu hiperkinezie atetoidă neritmică sau spastică de torsiune Boala Hallervorden-Spatz se deosebește de aceasta din urmă printr-un curs benign lent, siguranța vorbirii, absența patologiei hepatice, tulburările metabolismului cuprului și inelul corneean Kaiser-Fleischer Este deosebit de dificil din motive clinice să diferențiezi boala Hallervorden-Spatz de degenerarea pallidar (vezi) Cu această din urmă boală, tremurul iese în prim-plan în cele mai multe cazuri; se notează simptome pseudobulbare Tratament Un rezultat bun se observă în tratamentul L-DOPA (vezi Parkinsonism), precum și medicamentele din seria atropină și fenotiazină, care au un efect anticolinergic Se recomandă kinetoterapie HEMI ANOPSIE - Pierderea jumătății din câmpul vizual Există următoarele tipuri de hemianopsie Omonim - pierderea câmpurilor vizuale cu același nume - dreapta sau stânga Acesta este cel mai frecvent tip de afectare a câmpului vizual Se observă cu afectarea tractului optic, a corpului geniculat lateral, a capsulei interne (secțiunea posterioară) și a lobului occipital (câmpul ), cel mai adesea din cauza unui proces vascular sau tumoral Uneori este important ca diagnosticul să distingă hemianopia omonimă asociată cu afectarea tractului optic sau a centrilor vizuali primari de hemianopia corticală În primul caz, granița dintre partea vizibilă și cea oarbă a câmpului vizual se desfășoară sub forma unei linii plate, iar când jumătatea oarbă a retinei este iluminată cu un fascicul de lumină punctual, reacția pupilei la lumina este perturbată; în al doilea caz, granița dintre părțile vizibile și oarbe ale câmpului vizual este neuniformă din cauza păstrării vederii maculare; atunci când jumătatea oarbă a retinei este iluminată cu un fascicul punctual de lumină, reacția pupilară la lumină este păstrată Heteronim - pierderea ambelor jumătăți interne (hemianopsie binazală) sau externe (hemianopsie bitemporală) ale câmpului vizual Sindromul hemianopsiei bitemporale se dezvoltă cu tumori hipofizare și procese inflamatorii la bază, hemianopsie binazală - ocazional cu anevrisme ale arterei carotide sau comunicante posterioare Cadran - pierderea unui sfert din câmpul vizual - superior sau inferior Hemianopsia cadranului superior se observă în procesele patologice în părțile inferioare ale lobului temporal sau în părțile inferioare ale șanțului pinten, iar hemianopsia cadranului inferior se observă atunci când părțile superioare ale lobului temporal sau partea superioară a șanțului pinten sunt afectate (tulburări vasculare, tumori etc ) HEMIBALISMUL este un tip de hiperkinezie a membrelor pe o parte Se caracterizează prin mișcări ascuțite, care amintesc de aruncarea unei pietre, lovirea unei mingi etc Procesul patologic în aceste cazuri localizat în regiunea nucleului subtalamic - corpul lui Lewis pe partea opusă hemihiperkinezei HEMATOMIELIE - sângerare în substanța măduvei spinării Cele mai frecvente cauze sunt traumatismele (căderea de la înălțime pe spate, picioare, cap, răni prin împușcătură etc ) Se poate dezvolta și ca urmare a acțiunii unui curent electric, a unui fulger, cu îndoirea excesivă a coloanei vertebrale Apariția hematomieliei este favorizată de boli generale severe, diateză hemoragică, diferite boli cu sindrom convulsiv, alcoolism, ateroscleroză generală Micile hemoragii la nivelul măduvei spinării se găsesc în mielita acută, tumori cerebrale și asfixie Boala se dezvoltă acut: există tulburări senzoriale și motorii care cresc în câteva minute (rar ore) Simptomatologia clinică este extrem de diversă și depinde de localizarea și dimensiunea hemoragiei Cea mai frecventă localizare a hemoragiilor în hematomielie este substanța cenușie din regiunea coarnelor posterioare, ceea ce duce la dezvoltarea unor tulburări severe de durere și sensibilitate termică de tip disociat Odată cu răspândirea sângelui în regiunea coarnelor anterioare, se dezvoltă paralizia atrofică Dacă măduva spinării cervicale este afectată, se poate dezvolta sindromul Horner Cu hemoragii extinse, se observă o imagine a unei leziuni transversale complete a măduvei spinării cu dezvoltarea paraliziei, tulburărilor senzoriale și tulburărilor pelvine Temperatura corpului în primele zile ale bolii este normală, ulterior, din cauza inflamației aseptice, poate crește Lichiorul poate avea o compoziție normală sau poate conține un amestec de sânge Cursul bolii este regresiv După - zile, tulburările motorii și senzoriale încep să dispară treptat Restabilirea completă a funcțiilor pierdute poate apărea, dar simptomele neurologice persistente rămân cel mai adesea O complicație gravă este dezvoltarea escarelor și a cistitei cu infecție ascendentă Hematomielia trebuie diferențiată de mielita acută, care se caracterizează printr-o dezvoltare mai lentă și lipsa de asociere cu trauma, precum și de siringomielie și gliomatoză, care este ajutată de o analiză amănunțită a datelor anamnestice și a caracteristicilor cursului După cum au arătat studiile din ultimii ani, accidentele vasculare cerebrale spinale sunt incomparabil mai des bazate nu pe hemoragie, ci pe necroză ischemică Asemănarea tabloului clinic al acestor forme de mielopatii a determinat în trecut o frecvență inadecvată de diagnosticare a hematomieliei Tratament Repaus complet in perioada acuta, coagulanti: acid epsilon-aminocaproic, vikasol Cu o leziune a coloanei vertebrale și prezența unui hematom extins, laminectomie și îndepărtarea hematomului Antibiotice, sulfonamide pentru prevenirea complicațiilor secundare Prevenirea escarelor, cistitei În perioada reziduală - masaj, exerciții de fizioterapie HEMATORAHIS (greacă rhahis - coloana vertebrală) - hemoragie în membranele din jurul măduvei spinării Cele mai frecvente cauze sunt traumatismele coloanei vertebrale și hemoragia din angioamele arteriovenoase (malformații) ale măduvei spinării Se observă și în bolile vasculare cronice și bolile infecțioase severe Tabloul clinic se caracterizează prin simptome în curs de dezvoltare acută de iritare a membranelor și a rădăcinilor coloanei vertebrale Aceasta poate fi însoțită de tulburări ale coloanei vertebrale de severitate diferită Diagnosticul, precum și hemoragiile subarahnoidiene intracraniene, se verifică printr-o puncție lombară, în care se obține lichior hemoragic sau xantocromic Cursul este regresiv, se observă adesea recuperarea completă Tratamentul este același ca și pentru hematomielie (vezi) HEMIATROFIA PROGRESIVĂ A FEȚEI - atrofie treptată a tuturor țesuturilor din jumătatea feței Adevăratele cauze ale bolii sunt necunoscute Uneori este precedat de traumatisme ale feței sau craniului, boli infecțioase, nevralgie de trigemen Un anumit rol în dezvoltarea hemiatrofiei faciale este jucat de afectarea sistemului nervos autonom (trunchi de frontieră simpatic, centri hipotalamici) Unii autori acordă o mare importanță disfuncției nervului trigemen în geneza bolii Hemiatrofia progresivă a feței apare la vârsta de - de ani, mai des pe stânga Atrofia începe într-o zonă limitată: pielea se atrofiază și depigmentează, apoi țesutul subcutanat, țesutul, mușchii, oasele Apare enoftalmia ușoară și sindromul Horner Nu există tulburări obiective de sensibilitate, există dureri nevralgice Părul își pierde culoarea și cade În cazurile severe, există o asimetrie grosolană a feței, pielea este subțiată, încrețită, apar vase prin ea, dinții cad din maxilarul redus Uneori, procesul atrofic se extinde la gât, brâul umăr, braț, mai rar la întreaga jumătate a corpului - hemiatrofie totală Hemiatrofia facială progresivă este cunoscută nu numai ca o formă nosologică independentă, ci mai des ca un simptom al unui număr de boli: în primul rând sclerodermie, observată mai rar cu siringomielie, tumori la nivelul nervului trigemen, afectarea nervului simpatic cervical (traumatism, tiroida) chirurgie, aderențe pleurale) Nu există tratament radical Cu defecte cosmetice pronunțate, încearcă să efectueze intervenții chirurgicale plastice În formele simptomatice de hemiatrofie, tratamentul bolii de bază este completat de numirea de steroizi anabolizanți, vitamine (E, Bb B ), fizioterapie DISTROFIA HEPATOCEREBRALĂ (degenerarea hepatolenticulară, boala Westphal-Wilson-Konovalov) este o boală gravă, progresivă, în care suferința sistemului nervos central, în principal ganglionilor subcorticali, este întotdeauna combinată cu afectarea organelor interne, în primul rând a ficatului Boala este ereditară, transmisă în mod autosomal recesiv În patogeneză, cea mai mare importanță este acordată modificărilor metabolismului cuprului Cel mai caracteristic semn biochimic al distrofiei hepatocerebrale este o scădere bruscă a conținutului de ceruloplasmină (oxidază de cupru) în serul sanguin, o proteină purtătoare de cupru care face parte din a -globuline (sub unități la o rată de - unități) ) Această trăsătură este considerată a fi determinată genetic Din cauza lipsei de ceruloplasmină, excesul de cupru se depune în diferite organe și țesuturi, în principal în ficat, creier, cornee (inel Kaiser-Fleischer), precum și în rinichi și în majoritatea celorlalte organe, cu excepția inima si muschii striati Acumularea de cupru în organism determină în principal manifestările clinice ale bolii Efectul toxic al cuprului este asociat în principal cu blocarea grupărilor sulfhidril din enzimele oxidative, ceea ce duce la întreruperea proceselor de glicoliză și respirație celulară Un semn biochimic caracteristic al bolii este, de asemenea, considerat hipercupurie pronunțată (până la mcg / zi și peste la o rată de M ± a - ± mcg / zi) Combinația dintre ceruloplasmină serică scăzută și hipercupurie, precum și prezența inelului corneean Kaiser-Fleischer, sunt patognomonice pentru distrofia hepatocerebrală Pacienții au hipocupremie (datorită unei scăderi accentuate a ceruloplasminei), hiperaminoacidurie constantă (până la mg / zi și peste, la o rată de - mg / zi) Conținutul de amoniac din sânge este crescut, în special cu o evoluție lungă a bolii și semne evidente clinic de insuficiență hepatică Intoxicarea creierului cu compuși de amoniac, împreună cu patologia metabolismului cuprului, este importantă în patogeneza tulburărilor cerebrale în distrofia hepatocerebrală Modificările patologice ale creierului sunt cele mai pronunțate în formațiunile subcorticale Odată cu aceasta, se dezvoltă adesea modificări severe în cortexul cerebral Modificări ale vaselor mici se găsesc în țesutul cerebral, ceea ce duce la înmuierea multifocală și spongiozitatea țesutului nervos Acest lucru este însoțit de modificări pe scară largă ale macrogliei și diferite tipuri de boli ale celulelor nervoase care nu sunt direct legate de tulburările de circulație în creier Un simptom constant al bolii este prezența cirozei hepatice cu noduri mari În cazurile acute maligne, se dezvoltă distrofie toxică a ficatului Splina este mărită Adesea există gastrită cronică, enterită, colită, nefrită Tabloul clinic constă în simptome de afectare a organelor interne și a sistemului nervos Unii pacienți dezvoltă leziuni hepatice severe cu icter, hepato- și splenomegalie, ascită, febră cu sindrom hemoragic, tulburări gastro-intestinale Cu o formă abdominală malignă a distrofiei hepatocerebrale, moartea din cauza bolii hepatice are loc înainte ca tulburările cerebrale focale să aibă timp să se dezvolte Diagnosticul de distrofie hepatocerebrală în aceste cazuri se stabilește pe baza unei imagini detaliate a bolii cu tulburări neurologice la frații și surorile pacientului La mulți pacienți, diferite manifestări ale patologiei hepatice servesc ca primele semne ale bolii În alte cazuri, suferința ficatului se manifestă printr-un tablou clinic distinct în acea perioadă a bolii, când leziunile cerebrale s-au dezvoltat deja Cu toate acestea, la majoritatea pacienților cu distrofie hepatocerebrală, ciroza hepatică nu se manifestă ca un tablou clinic evident, dar, de regulă, există o scădere a dimensiunii ficatului, o creștere a splinei și tulburări dispeptice În unele cazuri, boala hepatică este detectată numai cu ajutorul studiilor biochimice și a sarcinilor funcționale Majoritatea pacienților prezintă manifestări de diateză hemoragică - sângerări nazale, sângerări ale gingiilor, hemoragii cutanate În urină se găsesc adesea urme de proteine, un număr mic de eritrocite și leucocite și o densitate relativă scăzută Un simptom comun al bolii sunt tulburările endocrine Există un fizic infantil, creștere foarte mare, ciclul menstrual este perturbat Patologia neurologică în distrofia hepatocerebrală constă în principal din tulburări extrapiramidale și se caracterizează printr-un polimorfism clinic pronunțat Cele două forme principale ale bolii - rigid-aripmo-hipercinetic, sau precoce, și tremurând - diferă semnificativ în manifestările lor clinice Prima se caracterizează prin dezvoltarea rapidă a rigidității generale și prezența hiperkinezei aritmice de natură atetoidă sau torsiune-spastică Rigiditatea se extinde la mușchii trunchiului, ai membrelor și la mușchii implicați în deglutiție și vorbire Se notează amimie, disfagie, disartrie Mersul devine rigid, săritor Se observă pro-retro- și lateropulsații Rigiditatea mușchilor poate fi intensificată paroxistic, mai ales în legătură cu mișcările voluntare și sub influența emoțiilor Pacienții îngheață adesea în pozițiile cele mai incomode Contracturile se formează adesea în extremitățile distale Creșterea rigidității duce rapid la imobilitate completă Această formă a bolii debutează în copilărie, de la la ani Tulburările viscerale pot apărea mai devreme - la vârsta de - ani De regulă, sunt exprimate semne de patologie hepatică, care preced adesea dezvoltarea simptomelor neurologice În tabloul patoanatomic, modificările angiotoxice prevalează asupra celor citotoxice Forma tremurătoare, dimpotrivă, se caracterizează prin prezența tremurului larg răspândit și absența rigidității Tremuratul la nivelul membrelor, de regulă, apare și se intensifică până la o tremurătură generală atunci când se efectuează mișcări voluntare sau se ține membrele într-o poziție de flexie medie a articulațiilor seamănă cu "bataiul aripilor unei păsări" Tremuratul poate capta muschii fetei, maxilarului si chiar ai globilor oculari, muschi implicati in actul de vorbire Vorbirea devine agitată și tremurătoare Uneori apare și un tremur al palatului moale, al epiglotei, al corzilor vocale și al mușchilor respiratori, inclusiv al diafragmei Tremuratul este de obicei asociat cu simptome cerebeloase Într-o stare de repaus complet, este de obicei absent Această formă a bolii se caracterizează printr-un debut la o vârstă mai târzie și un curs benign Primele semne ale bolii apar la vârsta de - de ani Semnele clinice distincte ale afectarii ficatului, de regulă, sunt absente Modificările la nivelul creierului sunt mult mai frecvente decât în forma precoce: componenta citotoxică prevalează asupra celei angiotoxice La mulți pacienți, tremurul și rigiditatea se dezvoltă în paralel și aproape simultan (formă tremur-rigidă) Tremuratul este de obicei mai pronunțat la brațe, rigiditatea la picioare Semnele neurologice ale bolii în aceste cazuri apar la vârsta de - de ani La pacienții cu patologie extrapiramidală, mono- și hemipareza piramidală se pot dezvolta apoplektiform Astfel de cazuri se referă la forma extrapiramidal-corticală a distrofiei hepatocerebrale, care diferă de alte forme printr-o leziune semnificativă a cortexului cerebral Pacienții au adesea crize epileptice de natură generală și mai ales jacksoniană, o scădere severă a inteligenței cu modificări grosolane de personalitate Există cazuri de evoluție benignă a distrofiei hepatocerebrale, când pacienții nu au simptome neurologice pentru o perioadă lungă de timp sau au simptome foarte ușoare care nu afectează capacitatea de muncă a pacienților Diagnosticul în aceste cazuri se stabilește pe baza prezenței inelului corneean Kaiser-Fleischer și a tulburărilor metabolismului cuprului caracteristice distrofiei hepatocerebrale Astfel de pacienți, de regulă, sunt detectați întâmplător în timpul examinării familiilor pacienților cu o imagine detaliată a bolii Tratament În distrofia hepatocerebrală se utilizează în prezent terapia patogenetică, care vizează îndepărtarea excesului de cupru În acest scop, se folosesc preparate tiolice, ale căror grupări sulfhidril formează compuși netoxici cu cuprul, care sunt excretați în urină Preparatele cu tiol includ unithiol, precum și cel mai eficient dintre cupruretice, d-penicilamina Avantajele acestuia din urmă sunt toxicitatea sa relativ scăzută și posibilitatea de utilizare pe termen lung, ceea ce permite menținerea unui echilibru negativ constant al cuprului în organism d-Penicillamine se administrează în capsule de , g după mese, în doză de , până la g pe zi Doza de medicament crește treptat Doza zilnică optimă de d-penicilamină este individuală, este selectată în funcție de efectul cupruric maxim al medicamentului În medie, este de , - , g/zi Pentru a obține rezultate pozitive, d-penic lamin trebuie luat în mod regulat pe toată durata vieții pacientului Primele semne de ameliorare (reducerea hiperkinezei, rigiditate) apar după câteva luni de la începerea tratamentului La majoritatea pacienților, ameliorarea persistentă apare după - luni Tratamentul este cel mai eficient în stadiile incipiente ale bolii La majoritatea pacienților tratați cu d-penicilamină, simptomele neurologice scad dramatic sau chiar dispar complet Deosebit de important este tratamentul preventiv cu d-penicilamina la pacientii la care simptomele neurologice ale bolii sunt absente sau foarte usoare Complicații posibile în tratamentul d-penicilaminei: trombocitopenie, leucopenie și exacerbarea gastritei preexistente În caz de complicații, este necesar să faceți o scurtă pauză în tratament Uneori, cu simptome secundare severe, terapia cu d-penicilamină este oprită Astfel de pacienți li se recomandă să fie tratați cu unitiol în cure repetate de de injecții intramusculare a câte ml de soluție % Pauza intre cure - luni În timpul tratamentului, unitiol poate fi administrat zilnic sau la două zile, sau în cicluri de zile la intervale de zile, în funcție de tolerabilitatea medicamentului și de efectul său cupruric În absența efectului terapiei cu tiol pe termen lung și a prezenței hiperkinezei severe la pacienți, se poate recomanda intervenția chirurgicală stereotaxică asupra ganglionilor bazali Pe lângă medicamentele cu tiol, pacienților li se prescrie un tratament care vizează îmbunătățirea funcției hepatice Se recomandă perfuzii intravenoase (picurare) cu soluție de glucoză %, plasmă uscată, vitamine, preparate cu calciu Dieta contează foarte mult În dietă, conținutul de proteine și grăsimi animale este puternic limitat, îmbogățindu-l cu carbohidrați și vitamine De asemenea, se recomandă excluderea alimentelor care conțin o cantitate mare de cupru: ciocolată, nuci, ficat, ciuperci, spanac, etc Pacienții trebuie să fie sub supravegherea unui terapeut Dacă în familie există un copil bolnav, nu se recomandă continuarea nașterii De mare importanță pentru prevenirea distrofiei hepatocerebrale, precum și a altor boli ereditare recesive, sunt identificarea purtătorilor heterozigoți ai genei patologice și diferențierea acestora de la pacienții cu stadii incipiente ale bolii Cele mai importante pentru detectarea heterozigoților în această boală sunt metodele de cercetare biochimică La heterozigoții presupusi, se găsesc modificări metabolice similare, care, spre deosebire de pacienții cu stadii incipiente ale bolii, sunt mult mai puțin pronunțate Cu transportul heterozigot, toate tulburările metabolice caracteristice distrofiei hepatocerebrale nu sunt niciodată observate SINDROM HEPATOCEREBRAL (encefalopatie portosistemică, encefalopatie hepatică cronică, comă hepatică inițială) Sub aceste denumiri sunt combinate diverse tulburări neurologice și mentale care se dezvoltă ca urmare a bolilor hepatice Severitatea sindromului cerebral depinde de forma și severitatea leziunilor hepatice și poate varia de la oboseală neurastenică și iritabilitate până la leziuni cerebrale progresive severe cu confuzie și pierderea cunoștinței Tulburările cerebrale progresive, de regulă, se dezvoltă la pacienții cu boli hepatice cronice severe și în special la pacienții cu anastomoză porto-cava creată artificial Aceste tulburări sunt asociate cu efectul toxic asupra creierului al compușilor de amoniac care vin din vena portă direct în circulația generală Intrarea substanțelor azotate toxice care conțin amoniac din tractul gastrointestinal în circulația generală poate avea loc fie prin anastomoze în sistemul venei porte, create artificial sau formate în cursul bolii hepatice cronice, fie din cauza unei încălcări a funcției de barieră a ficatului celule care nu neutralizează aceste substanţe În bolile hepatice severe și pe termen lung, ambii acești factori pot fi importanți În prezent, o mare importanță în patogeneza encefalopatiei hepatice este acordată unei încălcări a metabolismului anumitor aminoacizi, în special fenilalanină și tirozină și o creștere a nivelului lor sanguin: metaboliți, în principal octopamină Tabloul clinic al tulburărilor neurologice care se dezvoltă ca urmare a intoxicației creierului cu produse toxice ale digestiei intestinale este foarte ciudat și constă din două simptome - modificări ale psihicului și tulburări de mișcare Tulburările mintale, denumite uneori "stupor episodică", se dezvoltă brusc, de obicei după ingestia de cantități mari de proteine animale (carne sau pește) sau utilizarea medicamentelor care conțin amoniac Ele constau într-un fel de schimbare a conștiinței, când pacienții încetează să se orienteze în mediu, efectuează acțiuni nemotivate Asemenea stări durează de obicei de la câteva ore până la câteva zile și uneori progresează spre comă hepatică Pacienții nu își amintesc ce s-a întâmplat Treptat, memoria scade;se dezvoltă modificări în sfera emoțională;pacienții devin demente se adună cu I din simptome extrapiramidale Cel mai frecvent este tremuratul asemanator cu tremuratul la pacientii cu distrofie hepatocerebrala Tremuratul se raspandeste cel mai adesea la muschii mainilor si seamana cu "bataitul aripilor unei pasari" Se remarcă, de asemenea, bradikinezia și rigiditatea musculară Simptome mai puțin caracteristice sunt reflexe tendinoase crescute, semne patologice, ataxie cerebeloasă, disartrie Simptomele tind să progreseze lent Dezvoltarea patologiei neurologice este de obicei însoțită de o creștere semnificativă a conținutului de amoniac din sânge Se notează asemănarea modificărilor morfologice ale creierului la sindromul hepato-cerebral și distrofia hepatocerebrală (vezi) Modificările patologice sunt predominant localizate în regiunea striatală a ganglionilor bazali și predomină straturile profunde ale cortexului cerebral Modificările citotoxice predomină Sindromul hepatocerebral trebuie diferențiat de distrofia hepatocerebrală, spre deosebire de care sindromul se dezvoltă de obicei la bătrânețe pe fondul bolilor hepatice severe Modificări ale psihicului ies în prim-plan în tabloul clinic Principalul semn de diagnostic diferențial este absența tulburărilor metabolismului cuprului și a inelului corneean al lui Kaiser Fleischer Tratament" Alaturi de tratamentul bolii de baza sunt necesare masuri pentru reducerea intoxicatiei creierului cu produse de digestie intestinala Se recomanda o dieta cu restrictie de proteine animale Cu o anastomoză porto-cavă, carnea și peștele sunt excluse din alimentație Acidul glutamic are un efect benefic, care neutralizează compușii de amoniac Unii autori recomandă, de asemenea, clisme abundente frecvente și sterilizarea parțială a conținutului intestinal cu antibiotice, care reduc formarea de amoniac în intestin SINDROMUL GERSTMAN este compus din agrafie, alexie, acalculie, agnozie degetelor, tulburare de orientare dreapta-stanga, apraxie si autoto-pagnozie Tipic pentru înfrângerea gyrus angularis al lobului parietal stâng (la dreptaci) Când procesul patologic se extinde în părțile vecine ale cortexului, pe lângă simptomele enumerate, apar astereognozie, afazie senzorială și amnestică și hemianopsie HERTWIG - SIMPTOM MAJANDY - o abatere combinată a globilor oculari pe partea focalizării de sus în jos și spre interior, pe cealaltă parte - în sus și în exterior (strabism de tip strabism) Uneori, aceasta este însoțită de o abatere a capului și a ochilor către focalizare și nistagmus rotativ De obicei nu există dublare Simptomul apare cu afectarea cerebelului și a trunchiului cerebral cu implicare în procesul fasciculului longitudinal posterior HIDROCEFALIE - hidropizie a capului, acumulare excesivă de lichid în interiorul cavității craniene Hidrocefalia este împărțită în funcție de timpul de dezvoltare în congenitală și dobândită, în funcție de localizare - în internă (acumulare de lichid cefalorahidian în principal în ventriculii creierului), extern (acumulare de lichid cefalorahidian în principal în spațiul subarahnoidian) și generală (acumulare) de lichid cefalorahidian atât în ventriculi, cât și în spațiul subarahnoidian), precum și ocluziv și comunicant, sau deschis atunci când nu există obstacole în mișcarea LCR; în aval - în acută și cronică Ocluzia se observă cel mai adesea la nivelul foramenului Monro (ventriculul lateral se extinde pe partea laterală a leziunii), apeductul Sylvian (ventriculii laterali și III se extind), foramenele lui Magendie și Lyushka (întregul sistem ventricular se extinde) Etiologia hidrocefaliei este diversă: hidrocefalia congenitală este cauzată de infecții sau intoxicații ale perioadei prenatale (gripa, toxicoza gravidei etc ), dobândite - prin tumori cerebrale, infecții sau leziuni Simptomele hidrocefaliei congenitale: o creștere rapidă a capului copilului, o discrepanță între dimensiunea feței și volumul capului, oasele craniului sunt subțiate, suturile divergente, fontanelele se umflă În plus, acești copii au o varietate de afecțiuni neuropsihiatrice: dureri de cap, greață, vărsături, dificultăți în vorbire, simptome stem, paralizie și pareză spastică, convulsii epileptice, mameloane congestive și atrofie a nervilor optici Simptomele hidrocefaliei dobândite: dureri de cap, greață, simptome focale O creștere constantă odată cu dezvoltarea paroxismelor ocluzive severe se observă numai în cazurile de geneza tumorală a bolii Hidrocefalia de origine infecțioasă și traumatică curge regresiv, deși sub influența infecțiilor repetate, intoxicații etc , pot exista exacerbări ale procesului Tratamentul depinde de natura și cauza hidrocefaliei În prima etapă, sunt utilizate de obicei cursuri masive de terapie antiinfecțioasă, absorbabilă și deshidratantă (antibiotice, sulfonamide, biyochinol, vitros, hipotiazidă, lasix, manitol etc ) Hidrocefalia ocluzivă și o parte semnificativă a formelor congenitale care continuă cu o creștere sunt tratate cu promptitudine (coagularea plexului coroid, drenaj omental, operații Stukey Thorkildsen etc ) m Sindromul Guillain-Barre este una dintre formele poliradiculo-nevritei acute Se caracterizează printr-o leziune predominantă a fibrelor motorii ale nervilor periferici, tulburări senzoriale minore, implicarea frecventă a nervilor cranieni și disocierea celulelor proteine în lichidul cefalorahidian Etiologia este neclară Există motive să credem că acesta este un sindrom cauzat de impactul asupra neuronului periferic (în principal rădăcinilor) a diverșilor factori (infectii, toxicoză, beriberi, endocrinopatii etc ) La pacienții care suferă de poliradiculoneurită acută, în special, enterovirusuri (Coxsackie, ECHO), au fost izolate adenovirusuri S-a descris dezvoltarea acestui sindrom la cei care suferă de diabet zaharat, tireotoxicoză etc Patogeneza se datorează tulburărilor alergice (autoimune) Dezvoltarea tulburărilor neurologice este adesea precedată de febră, stare generală de rău și răcire De obicei, procesul începe cu extremitățile inferioare: apar parestezii, amorțeală și uneori durere în ele, apoi pareze flasc ale distalului, iar mai târziu se dezvoltă secțiunile proximale Treptat (de la - zile la câteva săptămâni), captează trunchiul, membrele superioare, gâtul și fața Dintre nervii cranieni, cel mai frecvent sunt afectați nervii facial, vag și glosofaringian ny și sublinguală În cazuri severe, insuficiența respiratorie se poate dezvolta din cauza paraliziei nervului frenic Uneori apar tulburări vegetative la nivelul extremităților distale (subțierea pielii, hiperhidroză, hiperpigmentare) și tulburări neascuțite ale sensibilității, în primul rând senzația musculo-scheletică Tulburările pelvine de obicei nu apar În lichidul cefalorahidian - un sindrom de disociere proteină-celulă cu o creștere a proteinei de până la - g / l (% o) Tratamentul depinde de etiologia sindromului Aplicați medicamente antiinfecțioase, antiinflamatoare, corticosteroizi, analgezice Cel mai bun rezultat este dat de corticosteroizi - prednisolon timp de - saptamani in doze treptat descrescatoare În caz de insuficiență respiratorie, este adesea necesară o traheostomie, ventilație mecanică În viitor - cursuri de exerciții terapeutice, cursuri repetate de masaj, iar în perioada târzie de recuperare - tratament balnear Prognosticul este cel mai adesea favorabil Simptomele reziduale sunt observate la aproximativ % dintre pacienți, dar perioada de recuperare poate fi amânată cu până la - ani HIPERTENSIUNEA este una dintre cele mai frecvente boli ale sistemului cardiovascular, care este însoțită de o creștere tranzitorie sau persistentă a tensiunii arteriale Boala se bazează pe îngustarea arteriolelor, datorită creșterii funcției tonice a mușchilor netezi ai pereților arteriali și modificării debitului cardiac Hipertensiunea arterială este frecvent întâlnită în special în rândul persoanelor cu predispoziție familială la boală Cel mai important declanșator al procesului patologic este suprasolicitarea psiho-emoțională prelungită și inadecvată sau traumatizarea sferei de activitate nervoasă superioară, ceea ce duce la o tulburare în reglarea tonusului vascular În acest caz, are loc o supraexcitare a centrelor de inervație simpatică, provocând răspunsuri în hipofizo-suprarenal, iar apoi în sistemul renal-hepatic În stadiile inițiale ale bolii, hipertensiunea arterială se datorează în principal creșterii activității inimii, ceea ce duce la o creștere semnificativă a volumului minut al circulației sanguine Cu toate acestea, deja în stadiul I, se constată și o tendință de creștere a rezistenței periferice ca urmare a creșterii tonusului arteriolelor În special, crește și tonusul arteriolelor renale, ceea ce duce la o scădere a fluxului sanguin renal, contribuind la creșterea secreției de renină Acest lucru este facilitat și de stimularea simpatică directă a aparatului juxtaglomerular al rinichilor În stadiul inițial al bolii, în ordinea unei reacții compensatorii, crește și eliberarea factorilor renali antihipertensivi - kalikreină și prostaglandine În etapele ulterioare ale hipertensiunii, debitul cardiac scade și mecanismul presor renal devine din ce în ce mai important Secreția crescută de renină duce la formarea unei cantități semnificative de angiotensină, care stimulează producția de aldosteron Aldosteronul contribuie la acumularea de sodiu în pereții arteriolelor, ducând la umflarea acestora și la creșterea sensibilității la agenții presori - angiotensină și catecolamine, ceea ce duce la creșterea tonusului pereților vasculari; rezultatul este hipertensiunea arterială O creștere a tonusului vascular devine persistentă, în pereții acestora se dezvoltă modificări organice (impregnare plasmatică, hialinoză, ateroscleroză), ceea ce duce la ischemie de organ, epuizarea mecanismelor depresoare umorale intrarenale și, ca urmare, la predominarea influențelor represoare și mineralocorticoide În procesul de tensiune prelungită și hiperfuncție, tulburări metabolice și epuizarea rezervelor unui număr de structuri importante și sistemele corpului - mai întâi în sistemul nervos central, apoi în rinichi și inimă Tabloul clinic al hipertensiunii arteriale depinde de stadiul și forma bolii Există trei etape: etapa se caracterizează printr-o creștere variabilă și instabilă a tensiunii arteriale, revenind cu ușurință la niveluri normale sub influența repausului și odihnei Etapa II (faza A) se caracterizează printr-o creștere mai constantă a tensiunii arteriale, dar cu fluctuații semnificative; in faza B cresterea tensiunii arteriale devine stabila, desi boala pastreaza un caracter predominant functional Stadiile I și II (faza A) se caracterizează printr-un tip de circulație hipercinetică, care se exprimă în principal printr-o creștere a volumului sanguin sistolic și minut, pentru stadiul II (faza B) - o creștere progresivă a rezistenței periferice totale și a rezistenței vasculare a rinichii Stadiul III se caracterizează prin modificări pronunțate distrofice și fibros-sclerotice ale organelor ca urmare a dezvoltării aterosclerozei După evoluția clinică, se disting două forme de hipertensiune arterială: de lungă durată, lent progresivă și rapid progresivă, malignă Simptomul principal al hipertensiunii arteriale este creșterea tensiunii arteriale (sistolice și mai ales diastolică) Manifestările clinice ale bolii sunt asociate cu tulburări circulatorii regionale în cele mai importante organe: creier, inimă, rinichi Sunt extrem de variate și necaracteristice Uneori, ani de hipertensiune arterială de durată pot fi complet asimptomatice În alte cazuri, cele mai frecvente manifestări ale bolii sunt durerile de cap, adesea sub forma unei senzații de presiune în ceafă Adesea, pacienții se plâng de amețeli, tinitus, senzații vagi în regiunea inimii de tip cardialgic Ca urmare a hipertrofiei ventriculare stângi, granița inimii crește spre stânga, inima capătă o configurație aortică, iar impulsul cardiac este întărit și răspândit Al doilea ton pe aortă este accentuat, uneori apare un suflu sistolic la vârful inimii, ECG este mai des de tip stâng Pulsul este tensionat, peretele arterei radiale este rigid În hipertensiunea arterială necomplicată, nu există nicio afectare fără îndoială a funcției renale La sfârșitul lui II n în etapele III ale bolii, se dezvoltă arterioloscleroza vaselor renale - un rinichi inițial ridat cu o încălcare a funcțiilor sale (nicturie, poliurie, scădere a densității relative a urinei, azotemie) În etapele ulterioare ale hipertensiunii, apar modificări hipertonice ale fundului de ochi: îngustarea arterei, tortuozitatea în formă de tirbușon a venelor retiniene din jurul maculei (simptomul lui Gwisg), deprimarea arterei retinei în lumenul venei dilatate de la locul locului a intersecției sale (simptomul lui Salus), umflături, hemoragii la nivelul retinei și formarea de pete speciale albe și gălbui (retinopatie hipertensivă) În toate etapele bolii pot fi observate crize hipertensive Se dezvoltă rapid Crește semnificativ și rapid tensiunea arterială, care este însoțită de dureri de cap severe, senzație de căldură, palpitații Durerile de cap severe sunt uneori însoțite de greață și vărsături Pot exista crize de angină pectorală, astm cardiac, tulburări tranzitorii ale circulației cerebrale În etapele II și III ale hipertensiunii arteriale se dezvoltă ateroscleroza vaselor Complicațiile frecvente ale bolii sunt infarctul miocardic și accidentul vascular cerebral Forma malignă a hipertensiunii arteriale apare de obicei la o vârstă fragedă ( - de ani), se caracterizează printr-un curs rapid cu un număr mare stabil de tensiune arterială, în special diastolică Simptomele regionale sunt pronunțate, în special deficiența vizuală din cauza umflăturilor mameloanelor nervului optic și a retinei, hemoragiilor Tratamentul se efectuează în funcție de stadiul și forma bolii și de prezența complicațiilor În tratamentul cu succes al hipertensiunii arteriale, un rol important îl joacă crearea unor condiții favorabile de muncă și de viață, eliminarea factorilor negativi care afectează excitabilitatea sistemului nervos central Se recomandă evitarea supraalimentării Este necesar să se limiteze consumul de sare de masă, lichidă Fumatul, consumul de alcool este interzis Din medicamente se folosesc sedative și tranchilizante în diverse combinații (brom, fenobarbital, seduxen, tazepam etc ) Tratamentul cu aceste medicamente este eficient în stadiile incipiente și poate preveni dezvoltarea ulterioară a hipertensiunii Alături de sedative (mai ales în stadiile II și III ale bolii), se folosesc și medicamente antihipertensive Dintre acestea, cele mai utilizate sunt preparatele rauwolfia (rezerpină, raunatin, rauvazan etc ), al căror efect hipotensiv se datorează suprimării activității sistemului nervos simpatic, în special a secțiunilor sale centrale, precum și efectelor periferice a catecolaminelor Reserpina se utilizează în doză de , - , mg per doză de - ori pe zi până la obținerea unui efect terapeutic Apoi trec la doze de întreținere ( , - , mg) Efectul hipotensiv după administrarea rezerpinei persistă o perioadă relativ lungă de timp Dacă reserpina nu dă efect hipotensiv, se combină cu saluretice (hipotiazidă, lasix etc ) Utilizarea salureticelor duce la normalizarea schimbului de electroliți, în special de sodiu, între mediul celular și cel extracelular Sodiul părăsește celulele peretelui arteriolei, reducând umflarea pereților și reactivitatea acestora la influențele presoare Este mai bine să prescrieți hipotiazidă De obicei, doza inițială de hipotiazidă în combinație cu rezerpină este de mg pe zi; uneori doza este ajustată la mg Dacă este necesară utilizarea unei combinații de rezerpină cu saluretice, se poate recomanda Adelfan (Ezidrex) care conține , mg rezerpină, mg hidralazină și mg hidroclorotiazidă La începutul tratamentului se folosesc - comprimate de - ori pe zi, apoi această doză poate fi redusă Pentru tratamentul pe termen lung, sunt suficiente până la comprimate pe zi După mecanismul de acțiune, devincanul (vinkapan, vinkaton) este aproape de rezerpină și, deși este semnificativ inferior preparatelor de rauwolfia în ceea ce privește puterea efectului hipotensiv, are un efect benefic asupra stării subiective a pacienților cu boli cerebrale simptome Dintre medicamentele, al căror efect hipotensiv se datorează suprimării secreției de substanțe presoare, cel mai frecvent este α-metildopa (dopegyt, aldomet) Luați-o în tablete de , g de ori pe zi Dacă această doză este insuficientă, atunci puteți crește treptat doza de medicament la comprimate pe zi ( g) În combinație cu rezerpină și hipotiazidă, o doză de , - g pe zi este de obicei suficientă Hemiton este de asemenea eficient În stadiile I și II ale bolii, beta-blocantele (nderal, obzidan, anaprilin) sunt utilizate ca agent antihipertensiv Efectul lor hipotensiv se datorează în principal unei scăderi a volumului inimii Doza zilnică de medicament este de - mg, luați-o înainte de mese Cursul tratamentului este de - luni, apoi puteți trece la doze de întreținere ( - mg pe zi) Puteți prescrie nderal, obzidan, anaprilin în combinație cu hipotiazidă Cu toate acestea, la unii pacienți, chiar și sub influența acestei terapii, arteriale presiunea nu scade În aceste cazuri, se utilizează guanetidină (ismelină, izobarină, sanotensină, octadină), al cărei efect se datorează în principal scăderii rezistenței periferice totale Este mai bine să prescrieți un tratament complex cu rezerpină, hipotiazidă și doze mici de guanetidină ( - mg pe zi), deoarece dozele mari ( - mg) trebuie administrate în timpul tratamentului cu guanetidină în monoterapie, ceea ce duce la hipotensiune arterială ortostatică În tratamentul hipertensiunii arteriale se folosesc și medicamente care blochează ganglionii Mecanismul acțiunii lor se reduce la slăbirea transmiterii impulsurilor de la creier prin ganglionii autonomi către peretele vascular Cu toate acestea, blocantele ganglionare pot inhiba transmiterea excitației nu numai către ganglionii simpatici, ci și către ganglionii parasimpatici, ceea ce duce la reacții adverse nedorite (tahicardie, motilitate intestinală afectată) Dintre agenți de blocare a ganglionilor, o soluție de % pentamină , ml de - ori pe zi este utilizată intramuscular, benzohexoniu în interior în tablete de J g de - ori pe zi sau intramuscular - ml soluție %, gangleron - ml soluție , % intramuscular de - ori pe zi În tratamentul ganglioblocantelor, tensiunea arterială poate scădea brusc, sunt posibile colapsuri ortostatice Tratamentul cu blocante ganglionare poate fi utilizat pentru hipertensiunea arterială persistentă și progresivă ridicată, în special la tineri și în principal în hipertensiunea malignă Vіi etape PA, tratamentul se poate efectua în cursuri intermitente; Stadiile IIB și III necesită aportul continuu de medicamente antihipertensive În crizele hipertensive, dibazolul are un bun efect hipotensiv și antispastic Se aplica intramuscular si intravenos, - ml solutie % Pentru ameliorarea crizelor hipertensive severe, în special a celor complicate de astm cardiac, pentamina este utilizată pe scară largă în ml de soluție % intravenos sau intramuscular Dacă o criză hipertensivă este însoțită de edem cerebral sau pulmonar, este indicat să se utilizeze diuretice cu acțiune rapidă ( ml Lasix intramuscular sau intravenos) Tratamentul cu sanatoriu și spa este recomandat în sanatoriile cardiovasculare În sezonul cald, stațiunile din sud nu sunt afișate Indicațiile pentru tratamentul cu sanatoriu și spa pentru pacienții în stadiul III al bolii sunt limitate HIPERTENSIUNEA ATERIALĂ SIMPTOMATICĂ Acest grup include creșterea tensiunii arteriale din cauza modificărilor patologice într-un număr de organe și țesuturi Dintre acestea, cea mai mare pondere este ocupată de hipertensiunea arterială din cauza leziunilor rinichilor sau arterelor renale Hipertensiune renală Caracteristicile manifestărilor clinice ale bolii includ modificări ale fundului ochiului (retinită angiospastică) și insuficiență renală Hipertensiunea arterială renală este cea mai frecventă în glomerulonefrita acută și cronică, pielonefrita cronică Hipertensiunea arterială poate apărea și în alte afecțiuni care afectează rinichii și tractul urinar: nefropatie de sarcină, amiloidoză, rinichi chistic, periarterita nodoasă, sclerodermie sistemică, lupus eritematos acut, diabet zaharat, gută, urolitiază, hipertrofie prostatică, ateroscleroză renală, ateroscleroză artera sau ramurile sale, sindromul Takayasu Tratamentul hipertensiunii renale simptomatice ar trebui să abordeze în primul rând procesul patologic subiacent cu un regim, dietă, medicamente sau intervenții chirurgicale Terapia antihipertensivă este similară cu cea pentru hipertensiune arterială Scăderea tensiunii arteriale trebuie efectuată treptat și cu atenție, deoarece o scădere semnificativă și bruscă a acesteia poate duce la la deteriorarea aportului de sânge renal Este mai bine să utilizați medicamente care îmbunătățesc sau nu modifică fluxul sanguin renal (rezerpină, hipotiazidă, dopegyt) Hipertensiunea hemodinamică este cauzată de o încălcare a hemodinamicii din cauza leziunilor inimii sau aortei Acestea includ hipertensiunea arterială din cauza aterosclerozei aortei și a vaselor arteriale mari Hipertensiunea în aceste forme este predominant sistolică; presiunea diastolică nu este adesea crescută Acest grup include coarctația aortei Această boală este o îngustare congenitală (uneori până la închiderea completă) a lumenului aortei în regiunea toracică sau abdominală În perioada de creștere intensivă a corpului, la vârsta de - ani, când aportul de sânge la țesuturile de sub locul îngustării devine insuficientă, hipertensiunea se dezvoltă în vasele jumătății superioare a corpului Există o creștere a tensiunii arteriale la nivelul brațelor, în timp ce la picioare rămâne normală sau scăzută Hipertensiunea arterială se caracterizează prin presiune sistolica ridicată și presiune diastolică normală Hipertensiunea arterială datorată creșterii volumului sanguin sistolic se observă cu insuficiența valvei aortice Numai presiunea sistolica este crescuta, de obicei cu o amplitudine mare Cu blocul atrioventricular complet, împreună cu o creștere a presiunii sistolice, presiunea diastolică este adesea crescută moderat Tratament Tensiunea arterială este redusă la un număr moderat, deoarece o scădere semnificativă poate duce la o deteriorare a alimentării cu sânge a creierului Hipertensiunea endocrina apare ca urmare a perturbarii glandelor endocrine implicate in reglarea tensiunii arteriale Acestea includ hipertensiunea arterială în feocromocitom, sindromul Itsenko-Cushing, sindromul Conn (aldosteronism primar), tireotoxicoza, precum și hipertensiunea simptomatică la menopauză Feocromocitomul se caracterizează printr-o creștere paroxistică a tensiunii arteriale care durează de la câteva minute la câteva zile În același timp, se observă albirea pielii, pupile dilatate, extremități reci, frisoane, palpitații, greață, transpirații, vărsături, febră și o creștere a zahărului din sânge și a urinei În afara atacurilor, tensiunea arterială este normală sau ușor crescută, dar există și creșteri pe termen lung În cazul hipertensiunii arteriale la menopauză, tensiunea arterială este de obicei moderat crescută și revine la normal odată cu slăbirea fenomenelor de menopauză Tratamentul sindromului hipertensiv se efectuează cu medicamente antihipertensive convenționale, precum și cu medicamente hormonale În unele forme (feocromocitom, sindromul Itsenko-Cushing, sindromul Conn, tireotoxicoză), tratamentul chirurgical este posibil Hipertensiunea arterială datorată bolilor cerebrale poate apărea în timpul proceselor care afectează centrii vasomotori din creier (tumori, hemoragii, encefalită etc ) Hipertensiunea arterială cu eritremie poate fi observată din cauza creșterii rezistenței la fluxul sanguin datorită creșterii vâscozității sângelui Tratament - impactul asupra procesului principal, precum și numirea medicamentelor utilizate în hipertensiune arterială HIPOTONIE BOLI ARTERIALE SI HIPOTONICE Hipotensiunea arterială este o scădere a tensiunii arteriale, în care sistolica nu depășește mm Hg Art , iar diastolică - mm Hg Artă Hipotensiunea arterială se dezvoltă ca urmare a scăderii tonusului arterelor medii și mici Distingeți hipotensiunea fiziologică și patologică (secundară) Prin hipotensiune arterială fiziologică se înțelege o stare de tensiune arterială scăzută cu stare generală de sănătate bună, menținând performanța deplină Valorile scăzute ale tensiunii arteriale fără alte simptome subiective și obiective pot persista pe tot parcursul vieții Hipotensiunea patologică (secundară) este o consecință a diferitelor boli În acest caz, hipotensiunea se poate dezvolta acut (șoc, colaps etc ) sau este observată pentru o lungă perioadă de timp ca unul dintre simptomele bolii (neoplasm, tuberculoză, ulcer peptic etc ) Pe măsură ce pacienții se recuperează, tensiunea arterială revine la normal Boala hipotonică (hipotensiunea neurocirculatorie sau primară) este considerată de un număr de autori ca o boală independentă în care scăderea tensiunii arteriale se datorează unei disfuncții primare a aparatului neuroumoral care reglează sistemul circulator Cu hipotensiune arterială, pacienții se plâng de dureri de cap, amețeli, slăbiciune generală, letargie Există o ușoară excitabilitate a activității cardiace Tensiunea arterială, atât arterială, cât și venoasă, este scăzută Tulburările vegetative sunt adesea exprimate (hiperidroză regională, acrocianoză, dermografie, încălcare a termoreglării etc ) Tratament: agenti fortifianti, educatie fizica, alimente bogate in vitamine Dintre preparatele medicinale se folosesc cofeina, efedrina, extract de eleuterococ, tinctura de ginseng, viță de vie de magnolie chinezească, pantocrină, nitrat de stricnină Tratament balneologic prezentat (bai carbonice, sulfurate, radon) GLOSALGIE - dureri ascuțite, paroxistice, chinuitoare de natură arzătoare arcuită, localizate într-o jumătate a limbii și extinzându-se în țesuturile din jur, palat, buze, amigdale, uneori pe toată jumătatea feței Apar adesea la mișcarea limbii Sunt cauzate de afectarea formațiunilor somatice periferice și în principal vegetative: nervii linguali, glosofaringieni, nodul pterigopalatin, ganglionii cervicali ai trunchiului simpatic Trebuie diferențiat de glosită, în care, pe lângă durere, apar modificări inflamatorii, adesea leziuni bilaterale, dureri la palpare Tratament: blocarea ganglionilor și nervilor interesați (novocaină), ganglioblocante (pahikarpin, gangleron, pentamină), tranchilizante, antihistaminice GLOSSODDING - parestezie, manifestată sub formă de arsuri, furnicături, dureri sau furnicături la nivelul limbii Începe de la vârful limbii și apoi se răspândește pe întreaga limbă Gură uscată Saliva lipicioasă și lipicioasă Fluxul este ondulat Exacerbarea este cauzată de diverși factori (mâncare, entuziasm, conversație lungă, surmenaj) Obiectiv, apar modificări foarte uşoare ale limbii (umflare, hiperemie, hipertrofie a unor elemente) Cel mai adesea, femeile de vârstă mijlocie se îmbolnăvesc Natura este neclară Uneori însoțește boli ale tractului gastrointestinal, menopauză, tulburări nevrotice În anamneză există un traumatism al limbii (cu o margine ascuțită a dintelui, o proteză) Ar trebui diferențiat de glosalgia (vezi), manifestată prin durere în regiunea limbii Tratament Eliminarea disfuncției gastrointestinale, tranchilizante, psihoterapie DURELE DE CAP - Senzații neplăcute de presiune, greutate, spargere etc , de natură difuză sau locală în regiunea occiputului, templului, coroanei Poate fi paroxistică și de scurtă durată sau aproape permanentă; foarte ușor, relativ puțin deranjant pentru pacient sau foarte ascuțit, uneori de neoprit Se observă într-o mare varietate de boli Durerea de cap este o necesitate boli precum meningita, arahnoidita, tumorile cerebrale, encefalita, abcesele și paraziții creierului, hemoragiile subarahnoidiene, nevrozele, psihozele endogene și exogene etc Cefaleea se observă și în multe alte boli: cu hipertensiune arterială, ateroscleroză, boli ale organelor interne ureche, gât și nas și sistemul endocrin, infecții comune etc Frecvența acestui sindrom se explică prin faptul că membranele creierului și vaselor cerebrale sunt alimentate cu un număr mare de receptori pentru durere care răspund chiar și la modificări relativ mici în homeostazie, tensiune arterială, sfera neuro-reflex etc Cel mai important factor în patogeneza durerii de cap este o încălcare a tonului normal (expansiune - spasm) a vaselor cerebrale, care poate apărea sub influența unei varietăți de motive Tratamentul depinde de boala de bază, împotriva căreia apare o durere de cap: cu hipertensiune arterială - medicamente care reduc tensiunea arterială și vasodilatatoare; cu hipotensiune arterială, dimpotrivă, cresc tensiunea arterială și tonusul vascular; cu hipertensiune arterială, diuretice, etc Ca remediu simptomatic pentru ameliorarea durerilor de cap, analgezicele, sedativele și agenții vasoactivi (amidopirină, analgină, fenacetină, acid acetilsalicilic, cofeină, redergin, fenobarbital, seduxen, papaverină, difenhidramină, ergotamina) sunt cu succes folosit, Nikoverin etc ) HORMETONIE - spasme tonice care apar periodic ale muschilor, membrelor si trunchiului Se dezvoltă spontan sau sub influența diverșilor stimuli externi sau interoceptivi (lumină puternică, sunete puternice, atingere, impulsuri din organele interne etc ) Tabloul clinic: membrele pacientului la diferite intervale (de obicei după - minute) intră într-o stare de tensiune acută: membrele inferioare iau postura de extensie, membrele superioare - flexie și aducție sau extensie și pronație Spasmele tonice sunt însoțite de o creștere a reflexelor de protecție Sindromul este considerat caracteristic unor hemoragii extinse la nivelul creierului cu o pătrundere de sânge în ventriculii laterali; cu toate acestea, poate fi observată și cu infarcte cerebrale extinse, tumori cerebrale maligne, leziuni ale craniului și boli inflamatorii ale creierului Dezvoltarea hormetonia este asociată cu excluderea unor zone vaste ale creierului și eliberarea automatismelor bulbospinale SINDROMUL HORNER (Claude Bernard - sindromul Horner) - constricția pupilei, îngustarea fisurii palpebrale, retragerea globului ocular Ultimul semn, de regulă, este slab exprimat, impresia de enoftalmie este creată prin îngustarea fisurii palpebrale Simptome mai puțin persistente: tulburare de secreție lacrimală homolaterală, dishidroză facială homolaterală, heterocromie irisului Sindromul apare atunci când căile simpatice oculare sunt oprite Cu iritația acelorași formațiuni, se poate observa imaginea opusă: dilatarea pupilei și fisurii palpebrale, exoftalmie, dilatarea vaselor globului ocular (sindromul Petit) Căile simpatice pot fi implicate în procesul patologic la diferite niveluri: de la cortex la centrii hipotalamici, de la hipotalamus la centrul ciliospinal, de la centrul ciliospinal la orbită Cu cea mai mare regularitate, sindromul Horner apare cu afectarea periferică a fibrelor simpatice În aceste cazuri, decolorarea irisului și adesea tulburările vasomotorii și transpirațiale sunt combinate cu caracteristicile principale Sindromul este cel mai puțin frecvent observat atunci când este localizat în regiunea căilor corticohipotalamice Sindromul Horner se observă în tumorile creierului și ale măduvei spinării, focare inflamatorii și vasculare în regiunea diencefalică, trunchiul cerebral, procese în cervical și toracic superior măduva spinării (siringomielobulbie), leziuni ale ganglionilor cervicali ai lanțului simpatic (plexită, coaste cervicale, boli ale apexului plămânilor și pleurei) Sindromul Horner poate fi, de asemenea, combinat cu nevralgia trigemenului - sindromul paratrigeminal Reder (vezi) și, de asemenea, apare uneori în timpul unui atac de migrenă SINDROMUL HUNA - un fel de sincineză observată în ptoza congenitală, precum și după transfer; encefalită, traumatisme, accident cerebrovascular care apare cu afectarea părții superioare a trunchiului cerebral La deschiderea gurii, la căscat, la mestecat, la vorbit, la mutarea maxilarului inferior în lateral, se observă o ridicare involuntară a pleoapei coborâte Patogenia se datorează dezinhibării mecanismelor stem ale sinkinezei filogenetic antice (branhiale-orale), încălcând conexiunile cortical-subcrustal-tulpină DERMATOMIOZITA este o boală gravă care apare cu o leziune larg răspândită a pielii, mușchilor, organelor interne și a sistemului nervos Aparține grupului de colagenoze, adică leziunilor sistemice ale țesutului conjunctiv din cauza tulburărilor autoimune Boala se dezvoltă adesea pe fondul infecțiilor cronice (amigdalite, sinuzite, sinuzite, otite medii, tuberculoză, furunculoză), neoplasme maligne (plămâni, ovar, uter), afecțiuni alergice (rinită vasomotorie, angioedem etc ) Din punct de vedere patologic, modificările distrofice și inflamatorii se găsesc la nivelul pielii și mușchilor (umflare, păstos, mușchii capătă culoarea "carnii de pește* etc ) Inițial, la nivelul feței, gâtului, pieptului superior și antebrațelor apar slăbiciune generală, dureri musculare și modificări ale pielii (eritem, depigmentare, uscăciune) Dezvoltarea eritemului paraorbitar sub formă de ochelari este considerată patognomonică În curând, se alătură simptomele infecțioase generale (febră, leucocitoză, VSH crescut) și tulburări biochimice (scăderea conținutului de albumină, conținut crescut de globuline, aminotransferaze, aldolaze) Treptat, modificările musculo-scheletice (dermatită, atrofie, compactare, slăbiciune) sunt însoțite de tulburări ale sistemului nervos (leziuni ale sistemului nervos periferic, trunchi, măduvei spinării, tulburări autonom-endocrine) și ale organelor interne (inima, plămânii, tractul gastrointestinal, rinichi) Prin urmare, în unele cazuri, boala poate semăna cu miopatia, miastenia gravis, amiotrofia neuronală, polinevrita, sindromul diencefalic Tratament: corticosteroizi (prednisolon, imunosupresoare), medicamente antipiretice și analgezice (acid acetilsalicilic, butadionă, delagil, cl și nor il, indocid), vitamine B, a de asemenea C şi E În toate cazurile severe, utilizarea hormonilor steroizi este obligatorie Cel mai bun rezultat este obținut prin tratament complex pe termen lung ( - cure de două luni pe an) la pacienții tineri vârsta cu o durată relativ scurtă și curs acut al bolii PARALIZIA CEREBRALĂ A COPIILOR Sub acest nume, sunt combinate diverse sindroame clinice care apar ca urmare a anomaliilor de dezvoltare și a diferitelor procese patologice care se dezvoltă în creierul încă neformat complet - in utero, în timpul nașterii și în copilăria timpurie Diverse infecții, intoxicații, leziuni și anomalii ale dezvoltării intrauterine a creierului pot duce la dezvoltarea paraliziei cerebrale Potrivit unor cercetători, acestea din urmă reprezintă principalul factor etiologic A fost observată o frecvență ridicată a acestor paralizii la gemeni Una dintre cauzele frecvente ale bolii este și o leziune la naștere care provoacă hemoragii la nivelul capului creierul sau membranele acestuia Manual de neuropatologie Modificările morfologice ale creierului sunt diverse, asociate cu un număr mare de factori etiologici care conduc la dezvoltarea bolii Majoritatea copiilor au microcefalie, microgirie, prezența celulelor embrionare în cortex În paraplegia congenitală, afectarea creierului este de obicei simetrică și mai des localizată în partea din spate a lobilor frontali și a lobilor parietali Există zone de înmuiere, cavități cu pereți gliali, focare de necroză în ganglionii subcorticali și diverse anomalii în dezvoltarea cerebelului Conform tabloului clinic, paralizia cerebrală este împărțită în grupe cu o leziune predominantă a sistemelor piramidal, extrapiramidal și cerebelos Primul grup cel mai extins include paralizia spastică sau boala Little, care se caracterizează prin para- sau tetrapareză spastică cu o leziune predominantă a picioarelor Există o creștere bruscă a tonusului muscular, în special în flexori și adductori, ceea ce duce la apariția setărilor caracteristice ale extremităților inferioare, dezvoltarea contracturilor De obicei, sensibilitatea nu este supărată Copiii se dezvoltă fizic târziu; în același timp, în cele mai multe cazuri, nu există modificări vizibile ale psihicului Adesea există disartrie; se pot observa hiperkinezie extrapiramidala si crize epileptice Hemiplegia cerebrală în cele mai multe cazuri este rezultatul unor neuroinfecții transferate în uter sau imediat după naștere Alături de simptomele piramidale, se remarcă tulburări de sensibilitate, afectarea nervilor cranieni; cu focare bilaterale - simptome pseudobulbare În multe cazuri se dezvoltă o scădere a inteligenței, tulburări de vorbire, crize epileptice, hiperkinezie extrapiramidală, mai des de natură coreoatetotică sau mioclonică Odată cu localizarea predominantă a focarelor în ganglionii subcorticali, simptomele extrapiramidale ies în prim-plan În unele cazuri, se dezvoltă tabloul clinic al atetozei duble Diverse anomalii ale dezvoltării intrauterine a cerebelului duc la apariția simptomelor cerebeloase - ataxie, tremur intenționat, vorbire scanată etc , care sunt adesea combinate cu tulburări piramidale și extrapiramidale Paralizia cerebrală, spre deosebire de bolile ereditare, nu progresează Dimpotrivă, pe măsură ce copilul crește și se dezvoltă, poate exista o scădere a simptomelor clinice ale bolii Tratamentul este simptomatic și include o gamă largă de măsuri de reabilitare - exerciții terapeutice, masaj, diverse metode fizioterapeutice (proceduri cu apă, terapie cu nămol, aplicații de parafină etc ) De asemenea, prescriu medicamente care reduc tonusul muscular: seduxen ( , - mg de - ori pe zi, în funcție de vârstă), eleniu ( - mg de - ori pe zi), mydocalm ( , g de - ori pe zi) zi) de ori pe zi), ciclodol ( , - , g de - ori pe zi) Se prezintă compuși care afectează metabolismul cerebral: acid glutamic (în funcție de vârstă, , - g de - ori pe zi timp îndelungat); aminalon (gammalon) în tablete de , g, doză zilnică de , - g; Cerebrolizina sub formă de injecții intramusculare de ml pe zi sau o dată la două zile, pentru o cură de - de injecții Cu convulsii convulsive - fenobarbital la , - , g pe zi în - doze; hexamidină - în funcție de vârstă de la , la g de - ori pe zi și alte anticonvulsivante În prezența deformării, se efectuează diverse măsuri ortopedice (pantofi speciali, dispozitive ortopedice etc ) În cazul tulburărilor de vorbire, cursuri sistematice cu un logoped Pe baza ipotezei importanței mecanismelor autoimunopatologice în patogeneza stadiului incipient al paraliziei cerebrale, se propune utilizarea inhibitorilor imunopoiezei-dexametazonă etc , pentru tratamentul acestor pacienți SINDROMUL DE RIGIDITATE DECEREBRATIV este o crestere paroxistica cu debut a tonusului muschilor membrelor si trunchiului, in principal a muschilor extensori Acest lucru duce la posturi caracteristice: spatele este extins într-un arc, capul este aruncat înapoi, membrele sunt încordate și neîndoite În plus, se remarcă adesea tulburări cerebrale, de conducere și vegetative Procesul patologic este localizat la nivelul mezencefalului cu implicarea nucleelor roșii și dezinhibarea părților subiacente ale trunchiului și măduvei spinării (tumori, accidente cerebrovasculare, encefalită, traumatisme etc ) ZAHĂRUL DIABETIC se manifestă prin sete crescută (pacienții beau de la la litri de apă), poliurie, densitate relativă scăzută a urinei ( - ) Adesea combinat cu alte tulburări endocrine metabolice și tulburări vegetative Motivul este insuficiența nucleilor supraoptic și paraventricular ai hipotalamusului, ai cărui neuroni secretă hormonul antidiuretic (ADH) O scădere a ADH provoacă poliurie, urmată de polidipsie Sindromul este un semn patognomonic de afectare a hipotalamusului și una dintre manifestările tulburărilor neuroendocrino-metabolice Rareori apar forme renale (insensibilitate a tubilor renali la ADH) sau hepatice (distrugere crescută a ADH la nivelul ficatului) Cauza sunt leziuni infecțioase, traumatice, tumorale și de intoxicație ale hipotalamusului Sunt descrise cazuri de debut al diabetului insipid după un traumatism psihic și dispariție în timpul psihoterapiei Tratament Terapia etiologică a neuroinfecțiilor acute și cronice, tratamentul chirurgical al bolilor tumorale Tratamentul de substituție se efectuează cu adiurecrină, vasopresină Se recomandă combinarea cu hipotiazidă ( mg pe zi în cure mici de - zile cu pauză de săptămâni) Se arată recepția preparatelor tranchilizante DISPENSERIZAREA PACIENȚILOR NEUROLOGICI Metoda dispensară de îngrijire medicală pentru populație este o implementare practică a direcției preventive a asistenței medicale sovietice Experiența unui număr de instituții neurologice arată că examinarea clinică a pacienților neurologici nu are doar o semnificație terapeutică și profilactică, ci oferă și un anumit efect economic, deoarece vă permite să obțineți rezultate mai bune de tratament, să reduceți numărul de zile de invaliditate temporară și, în cele din urmă, duce la o scădere a morbidității Ordinea de preluare a anumitor grupuri de pacienți neurologici pentru observație la dispensar se stabilește într-o instituție medicală, în funcție de condiții specifice Pot fi recomandate următoarele contingente de pacienți neurologici și ordinea preluării acestora în observație la dispensar (Tabelul ) Boli vasculare ale sistemului nervos În bolile vasculare ale sistemului nervos, în special cu manifestări inițiale și accidente cerebrovasculare tranzitorii, punerea în aplicare la timp a măsurilor terapeutice și preventive raționale într-un număr de cazuri poate preveni dezvoltarea atât a unui accident vascular cerebral, cât și a accidentelor cerebrovasculare tranzitorii repetate În acest sens, examinarea medicală a acestor pacienți este deosebit de promițătoare și necesară Frecvența examinărilor pacienților cu boli vasculare ale creierului și măduvei spinării trebuie să fie individuală, în funcție de severitatea patologiei și de frecvența atacurilor de tulburări tranzitorii Frecvența minimă a examinărilor la manifestările inițiale de inferioritate * Masa Ordin de admitere pentru observație la dispensar a pacienților neurologici Forma nosologică Prioritate I Boli vasculare ale creierului și măduvei spinării: a) manifestările iniţiale de inferioritate a alimentării cu sânge a creierului şi prima etapă a encefalopatiei discirculatorii; b) tulburări tranzitorii ale circulației cerebrale și a doua etapă a encefalopatiei circulatorii; c) efecte reziduale după o încălcare a circulației cerebrale cu prescripție de până la an; Etapa I I " I d) efecte reziduale după o încălcare a circulației cerebrale cu o prescripție mai mare de an și a treia etapă a encefalopatiei discorculatorii II Boli ale sistemului nervos periferic: P a) cu exacerbări frecvente și prelungite; b) cu exacerbare în ultimul an I Sh Efecte reziduale ale traumatismelor închise ale craniului și coloanei vertebrale: a) traumatisme închise ale craniului și coloanei vertebrale cu prescripție de până la - luni; mă întorc b) efecte reziduale ale unei leziuni craniocerebrale închise - IV Efecte reziduale ale neuroinfectiilor (cu exceptia cazurilor de patologie marginala) • Patologia marginala V Boli demielinizante ale sistemului nervos si neurocolagenoze VI Boli familiale-ereditare ale sistemului nervos II II I " II " II " VII Pacienții care au suferit o intervenție chirurgicală la nivelul sistemului nervos eu alimentarea cu sânge a creierului - de cel puțin ori pe an, cu tulburări tranzitorii - de cel puțin dată la luni, cu efecte reziduale ale accidentului vascular cerebral - de cel puțin ori pe an În perioada de exacerbare a procesului, pacienții trebuie examinați în funcție de starea lor Toți pacienții cu boli vasculare trebuie să fie examinați de un medic generalist și de un oftalmolog, trebuie să fie supuși analizelor clinice de sânge și urină, zahăr din sânge, protrombină (sau coagulogramă) din sânge, studii electrocardiografice și, dacă este posibil, reoencefalografice, radiografie a coloanei cervicale Pacienții cu accidente cerebrovasculare tranzitorii cu exacerbări frecvente trebuie îndrumați spre examinare în regim de internare pentru a clarifica cauza de bază a patologiei vasculare Măsurile terapeutice și preventive includ în primul rând tratamentul bolii vasculare de bază În acest scop, se folosesc medicamente cardiotonice, antihipertensive (cu creșterea tensiunii arteriale), vasodilatatoare, medicamente antisclerotice, anticoagulante (dacă există indicații speciale) În cele mai multe cazuri, este necesară utilizarea sedativelor (inclusiv tranchilizante mici), este indicată utilizarea vitaminelor B și C În unele cazuri, este recomandabil să se efectueze exerciții terapeutice și fizioterapie, precum și trimiterea la dispensare, case de odihnă, sanatorii, statiuni În unele cazuri, se arată o trimitere la VTEK pentru a determina grupul de dizabilități Angajarea adecvată este esențială în prevenirea progresiei procesului vascular cerebral Pacienții care lucrează trebuie să fie scutiți de la ture de noapte, de la munca suplimentară, de la munca la înălțime, de la munca asociată cu riscuri profesionale etc : Boli ale sistemului nervos periferic Pe lângă un neuropatolog, pacienții cu boli ale sistemului nervos periferic trebuie examinați de un ortoped, internist, urolog, ginecolog și, dacă este indicat, de un neurochirurg, oncolog Pe lângă testele clinice de sânge și urină, efectuați radiografii ale părții corespunzătoare a coloanei vertebrale Frecvența controalelor este de cel puțin ori pe an Măsuri terapeutice și preventive În perioada "calmă", tratamentul preventiv este indicat în dispensare, clinici balneologice și stațiuni Este necesară igienizarea focarelor de infecție Se utilizează masaj, exerciții terapeutice, metode fizio- și balneo-terapeutice Foarte importantă este o angajare adecvată: scutirea temporară de la muncă asociată cu activitatea fizică, hipotermie, postură forțată în timpul muncii etc ; pacienții sunt contraindicați în munca care necesită îndoirea frecventă a trunchiului, împingerea unei sarcini grele înainte; nu ar trebui să funcționeze în condiții de schimbări frecvente ale microclimatului; ar trebui, dacă este posibil, să limiteze expunerea la condiții de umezeală și frig, precum și schimbările bruște de temperatură Pentru a preveni tranziția unui sindrom de durere ușoară la unul sever, uneori pacienții trebuie să li se acorde o eliberare temporară de la locul de muncă Cu exacerbări frecvente și prelungite, sunt necesare examinări și tratament în spital, angajarea rațională și, uneori, trimiterea către VTEK Pentru prevenirea exacerbărilor, medicamentele (vitamine din grupa B, butadionă, reopirină etc ), metode fizioterapeutice (masaj, electromasaj, curenți diadinamici, electroforeza novocainei, iodură de potasiu, terapie cu parafină-ozokerită-nămol etc ), terapeutic exercitii Cu osteocondroză severă și simptome de încălcare a rădăcinilor, este indicată tracțiunea Cu patologia severă a discului intervertebral, intervenția chirurgicală poate fi utilă Efecte reziduale ale unei leziuni craniocerebrale închise În primul rând, trebuie stabilită supravegherea dispensară pentru persoanele care au suferit o leziune craniană închisă cu - luni în urmă Frecvența examinărilor este de cel puțin dată în luni Pacienții trebuie examinați de către un terapeut și un oftalmolog, dacă există indicații speciale, de către un psihiatru și un neurochirurg Examinările suplimentare ar trebui să includă, pe lângă testele clinice de sânge și urină, radiografie craniului și electroencefalografia (aceasta din urmă este obligatorie în cazul crizelor epileptice) Măsurile terapeutice și preventive includ tratament sedativ periodic și terapie cu vitamine, în prezența indicațiilor adecvate, terapie de deshidratare și rezoluție În cazul dezvoltării crizelor epileptice, se folosesc anticonvulsivante Pacienții cu sindroame post-traumatice severe trebuie scutiți de munca asociată cu aflarea în încăperi zgomotoase, cu obiecte în mișcare, pâlpâitoare, cu crize epileptice - de la lucrul la înălțime, pe mașini cu unități în mișcare etc Complexul de examinări efectuate cu efecte reziduale ale neuroinfecțiilor include teste clinice de sânge și urină, radiografie a craniului și a sinusurilor paranazale, examinări de către un medic generalist, un oftalmolog și, în cazuri adecvate, un otolaringolog, un stomatolog În cazuri neclare, este necesară examinarea și tratamentul în spital Neurologul trebuie să examineze pacientul de cel puțin ori pe an Măsuri terapeutice și preventive: igienizarea focarului de infecție și terapie antiinflamatoare, cursuri periodice de deshidratare și terapie absorbabilă, tratament cu vitamine Cu lepto-meningita (arahnoidita), este indicat sa se foloseasca lidaza Problema trimiterii unui pacient la un tratament de sanatoriu, precum și angajarea acestuia, este decisă în funcție de natura infecției și de manifestările specifice ale bolii În perioada unei exacerbări mai mult sau mai puțin ascuțite a procesului, trebuie efectuat un tratament internat Boli demielinizante ale sistemului nervos Pacienții cu scleroză multiplă, în evoluția clinică a cărora există remisiuni mai mult sau mai puțin pe termen lung, sunt supuși observației dispensarului Pacienții sunt supuși examinărilor de cel puțin ori pe an Acestea ar trebui să fie examinate de un oculist (cu definirea caracteristicilor fundului de ochi, acuității vizuale și câmpurilor), dacă este posibil, de către un otoneurolog Metode suplimentare de cercetare sunt testele clinice de sânge și urină, fluorografia Măsuri terapeutice și preventive: agenți desensibilizanți (difenhidramină, pipolfen, suprastin, clorură de calciu), preparate hormonale (prednisolon etc ), vitamine B, acid glutamic, preparate cu fosfor Odată cu creșterea tonusului muscular, sunt indicate medicamentele antispastice (mydocalm, elatina), uneori medicamente precum artanul Dintre metodele fizioterapeutice, puteți folosi un guler galvanic cu clorură de potasiu, exerciții terapeutice, masaj, oxigenoterapie Odată cu exacerbarea procesului, este indicat tratamentul în spital Angajarea corectă a pacienților este importantă pentru menținerea tonusului psihic și prelungirea perioadei de capacitate de muncă În același timp, pacienții sunt contraindicați în muncă cu stres fizic și neuropsihic excesiv, supraîncălzire, ședere la înălțime Problema examinării medicale a pacienților cu alte boli demielinizante, precum și cu neurocolagenoze, este decisă în fiecare caz de un medic în conformitate cu caracteristicile manifestărilor și evoluția bolii Boli familiale-ereditare ale sistemului nervos Pacienții trebuie examinați de un neurolog cel puțin o dată pe an; conform indicațiilor, trebuie examinați de un terapeut și un oftalmolog Este indicat să se examineze rudele persoanei bolnave (părinți, surori și frați) Complexul de metode de examinare include analize clinice ale urinei și sângelui, metode cu raze X, conform indicațiilor - metode biochimice și electromiografice Măsuri terapeutice și preventive - terapie generală de întărire, preparate speciale în funcție de tulburările biochimice identificate (de exemplu, penicilamină în distrofia hepatocerebrală); sunt prezentate și gimnastică terapeutică, masaj, kinetoterapie și balneoterapie Este important ca pacienții să ofere condiții de muncă și de viață care să faciliteze adaptarea la viață și la muncă Starea după intervenție neurochirurgicală Pacienții care au suferit intervenții neurochirurgicale trebuie să efectueze toate măsurile de reabilitare indicate în conformitate cu disfuncțiile apărute atât ca urmare a bolii în sine, cât și după intervenția chirurgicală Pacienții sunt examinați o dată pe trimestru în primul an și apoi o dată pe an Contabilizarea muncii efectuate Toate datele stabilite în timpul examinărilor și examinărilor pacienților din dispensar sunt înscrise în cardul policlinicii (formular nr ) Pentru fiecare pacient profilactic, se completează o fișă de observație a dispensarului (formular nr ), care vă permite să vă asigurați că se ia în considerare munca dispensarului, caracterul complet al examinării pacientului, îndeplinirea prescripțiilor medicului, implementarea recomandări de muncă, precum și analiza ulterioară a diferitelor aspecte ale muncii desfășurate, inclusiv eficacitatea acesteia Încetarea observării dispensarului (radierea) Examinarea clinică a pacienților poate fi întreruptă la debutul îmbunătățirii persistente Perioada de observație la dispensar depinde de natura și gravitatea bolii, de eficacitatea măsurilor luate; în unele cazuri, observarea trebuie să continue un număr de ani Pacienții cu boli vasculare ale sistemului nervos de la înregistrarea la dispensar nu îndepărtat Când starea lor se îmbunătățește, li se prescrie un tratament de susținere, li se oferă toate recomandările și sfaturile necesare cu privire la comportamentul în continuare; pacientul este avertizat despre necesitatea de a consulta urgent un medic sau de a apela un medic la domiciliu dacă starea se agravează, apar noi simptome În bolile sistemului nervos periferic, examinarea clinică timp de până la ani este de obicei suficientă, apoi tratamentul de întreținere se efectuează cu repetarea periodică a măsurilor terapeutice și preventive care au adus alinare pacientului Odată cu consecințele neuroinfecțiilor, leziunilor, intervențiilor chirurgicale, observarea timp de - luni este de obicei suficientă, în unele cazuri chiar mai lungă, iar tratamentul de susținere suplimentar este prescris în îngrijirea ambulatorie ENCEFALOPATIA DISCIRCULATORIE - modificari organice treptat progresive in tesutul cerebral datorate insuficientei vasculare cerebrale cronice cauzate de diverse afectiuni vasculare - hipertensiune arteriala, ateroscleroza, reumatism, etc Pe baza factorului etiologic, se distinge encefalopatia aterosclerotica, hipertensiva etc Un sinonim pentru encefalopatia aterosclerotică este termenul "ateroscleroză cerebrală" Encefalopatia discirculatorie care apare cu diferite boli are multe în comun atât în natura manifestărilor clinice, cât și în curs, cu toate acestea, unele dintre caracteristicile sale depind încă de factorul etiologic tablou clinic Perioada inițială a bolii se caracterizează prin sindrom pseudo-neurastenic: instabilitate emoțională, iritabilitate, tulburări de memorie, cefalee, amețeli, tulburări de somn, tinitus și alte simptome Adesea există reactivitate vasculară crescută, instabilitate a tensiunii arteriale, în special în hipertensiune arterială, care se caracterizează în acest stadiu prin creșteri tranzitorii ale tensiunii arteriale Semnele unei leziuni organice a sistemului nervos nu sunt de obicei detectate În fundus, se observă îngustarea arterelor retiniene Capacitatea de lucru a pacienților în acest stadiu al bolii este păstrată, tratamentul și măsurile preventive pot contribui la compensarea stabilă Cu o evoluție nefavorabilă a bolii, mai ales atunci când sunt expuse la diverși factori exogeni, simptomele clinice devin mai severe Oboseală crescută, dureri de cap, amețeli, tulburări de somn sunt persistente; apare adesea leșinul Instabilitate emoțională crescută Examenul neurologic evidenţiază simptome organice uşoare: asimetrie a inervaţiei craniene, reflexe tendinoase, tonus muscular, semne piramidale neclare etc Se remarcă labilitate vegetativ-vasculară, apar adesea crize vasculare cerebrale, după care simptomele organice cresc ("urme") Psihicul se schimbă adesea: apar îndoiala de sine, tendința la o stare ipohondrică, o fobie; explozivitate, egocentrism, slăbiciune; tulburările de memorie sunt agravate, mai ales pentru evenimentele curente Modificările în fundus devin mai semnificative și sunt de natura angiosclerozei aterosclerotice sau hipertensive Capacitatea de lucru a pacienților este redusă Cu o encefalopatie discorculară pronunțată din cauza creșterii modificărilor morfologice în țesutul cerebral, tabloul clinic devine mai sever Scăderea memoriei și a atenției progresează, gama de interese se restrânge, iar demența se dezvoltă treptat Evoluția bolii este agravată de crize cerebrale și accidente vasculare cerebrale repetate În starea neurologică în această perioadă se remarcă simptome organice distincte: insuficiența inervației craniene nistagmus, semne de insuficiență piramidală, uneori tulburări de vorbire, pareze ale membrelor, tulburări senzoriale și tulburări pelvine Se observă adesea sindromul pseudobulbar: disfonie, disartrie și disfagie, combinate cu simptome de automatism oral, reflexe faringiene și mandibulare crescute, plâns violent și râs Sindromul pseudobulbar este cauzat de multiple modificări mici-focale ale substanței albe ale ambelor emisfere ale creierului sau ale trunchiului cerebral, distrugând fibrele supranucleare de ambele părți Odată cu înfrângerea ganglionilor subcorticali apar diverse simptome extrapiramidale, care pot ajunge la gradul de parkinsonism Parkinsonismul, care se dezvoltă uneori cu encefalopatie discorculară, se caracterizează prin semne de deteriorare a altor sisteme, în special a celor piramidale În acest stadiu se observă modificări grosiere în fundul ochiului: cu ateroscleroză - scleroza vaselor retiniene, uneori simptome de sârmă de cupru și argint, cu hipertensiune - angioscleroză hipertensivă și retinopatie cu fenomenul decusației arteriovenoase (simptomul Salus -II) -III), Fenomen Guist, uneori hemoragii Tratament Măsurile terapeutice și preventive au ca scop tratarea bolii de bază și eliminarea încălcărilor funcțiilor creierului Cu encefalopatia aterosclerotică, este prescrisă o dietă cu restricție de grăsimi și sare Este necesar să se utilizeze sistematic vitamine, în special acid ascorbic, preparate cu iod (sayodin, iodură de potasiu, tinctură de iod, alge marine) Se prescriu medicamente hipocolesterolemice: diosponină, cetamifen, linetol, miscleron Terapia hormonală se mai folosește: tiroidină, propionat de testosteron, ml soluție % sub piele de - ori pe săptămână, pentru o cură de injecții; Propionat de dietilstilbestrol ml soluție % o dată la două zile intramuscular până la de injecții pe curs Cu encefalopatie hipertensivă - tratamentul hipertensiunii arteriale Cu toate tipurile de encefalopatie discirculatoare, sunt indicate cursuri repetate de vasodilatatoare (papaverină, no-shpa, nigekeyin, acid nicotinic, comp lamin) și medicamente care îmbunătățesc metabolismul țesutului cerebral (aminalon, vitamine) Tratament simptomatic: pentru insomnie - difenhidramină, noxiron, eunoctin; cu iritabilitate, anxietate - seduxen, eleniu, tazepam, valeriană; cu cefalee - analgezice; cu ameteli - belloid, bellaspon, torecan, dedalone, pastile cu platifillin Cu parkinsonism, se prescrie L-DOPA (nu poate fi combinat cu vitamina B ), midantan, ciclodol Psihoterapia este, de asemenea, importantă Foarte importante sunt angajarea rațională a pacienților, respectarea de către acestea a regimului de muncă și odihnă Pacienții trebuie trimiși la dispensare, case de odihnă, pensiuni, sanatorie și stațiuni, ținând cont de stadiul bolii; tratamentul balnear nu este recomandat in statiunile sudice si in sezonul cald SINDROMUL DIENCEFAL este un complex de simptome rezultat din afectarea regiunii hipotalamo-hipofizare, în tabloul căruia apar tulburări autonomo-endocrin-trofice Se acceptă în general împărțirea hipotalamusului în trei secțiuni: anterioară, mijlocie, posterioară Secțiunea anterioară reglează funcțiile sistemului nervos parasimpatic, cea posterioară - simpatică, cea medie - endocrine și trofice Între hipotalamus și glanda pituitară există o legătură nervoasă și umorală foarte strânsă În nucleii hipotalamusului se formează o serie de hormoni, apoi se acumulează în glanda pituitară (neurocrinie) Prin urmare, se manifestă deteriorarea hipotalamusului, de regulă, și disfuncție hipofizară Particularitatea vascularizației hipotalamusului constă în intensitatea aportului capilar, care depășește semnificativ alte zone ale creierului și în creșterea permeabilității vasculare, asigurand trecerea de la sange la creier a diverselor substante umorale care semnaleaza starea mediului intern al organismului Hipotalamusul are cele mai strânse conexiuni bilaterale cu cortexul cerebral, formațiunile subcorticale și formarea reticulară a trunchiului cerebral Funcția principală a hipotalamusului este coordonarea influențelor endocrine și umorale, care asigură adaptarea organismului la condițiile în schimbare ale mediului extern și intern Hipotalamusul este un element cheie important al sistemului limbico-reticular, un mecanism cerebral integrativ care asigură forme integrale de organizare a activității Prezența factorilor patogeni poate duce la întreruperea activității normale a hipotalamusului Permeabilitatea crescută a vaselor din această zonă contribuie la trecerea către creier a toxinelor și virușilor care circulă în sânge Un rol important îl joacă o leziune cranio-cerebrală închisă; coloana fluidă în mișcare lezează pereții celui de-al treilea ventricul, sub ependimul căruia se află nucleii hipotalamici Sindromul diencefalic se observă și atunci când regiunea hipotalamică este afectată de o tumoare (craniofaringiom, meningiom bazal, gliom subcortical) Bolile endocrine și bolile pe termen lung ale organelor interne pot duce, de asemenea, la tulburări hipotalamice Trauma mentală cronică are o anumită valoare Astfel, boala hipotalamusului se poate baza nu numai pe deteriorarea structurală anatomică a nucleilor hipotalamusului (encefalită, tumoră etc ), ci și pe tulburări funcționale ale activității sale Manifestările clinice ale bolii pot apărea imediat după impactul patogen sau după mult timp după acesta Tabloul clinic este extrem de polimorf, ceea ce se explică prin varietatea de funcții reglementate de această parte a creierului Cea mai naturală înfrângere a hipotalamusului se manifestă printr-o încălcare a activității organelor interne și a sistemului vascular; tulburări de termoreglare, încălcarea metabolismului apei, mineralelor, grăsimilor și proteinelor; disfuncție a glandelor endocrine, tulburări de somn și stare de veghe O combinație diferită a acestor disfuncții determină natura specifică a manifestărilor clinice Mai ales tipice sunt setea, modificările apetitului (bulimie sau anorexie), somnolență, dureri de cap, dureri de inimă, palpitații, dificultăți de respirație Unul dintre cele mai izbitoare și frecvente este sindromul neuroendocrin, care se bazează pe disfuncții endocrine, de regulă, pluriglandulare, combinate cu tulburări autonome Acest grup include forme clinice subliniate precum sindromul Itsenko-Cushing (vezi), distrofia adipozogenitală (vezi), diabet insipid (vezi), disfuncția gonadală (menopauză precoce, impotență) Sindromul vegetativ-vascular include următoarele simptome: transpirație crescută, excitabilitate vasculară ridicată (tendință la palpitații, tensiune arterială instabilă), spasme ale vaselor cerebrale, cardiace și periferice Există, de asemenea, instabilitate în activitatea tractului gastro-intestinal Pentru varianta descrisă a sindromului diencefalic sunt tipice paroxismele vegetovasculare periodice (vezi) Crizele pot fi rare (o dată la câteva luni) și foarte frecvente (de câteva ori pe zi) De regulă, la această formă au loc cele mai distincte tulburări emoționale Sindrom neurodistrofic oarecum mai puțin frecvent: tulburări trofice ale pielii (mâncărime, uscăciune, neurodermatită, ulcere, escare) și mușchilor, afectarea organelor interne (ulcere și sângerări de-a lungul tractului gastrointestinal), oase (osteomalacie, scleroză) Metabolismul sării este, de asemenea, perturbat, în urma căruia există uneori osificare musculară, edem interstițial În unele cazuri, sindromul diencefalic se manifestă prin tulburări de somn și veghe (somnolență în timpul zilei), stare subfebrilă constantă cu atacuri hipertermice De regulă, există fenomene astenonevrotice care însoțesc tulburările vegetative, endocrine și trofice Simptomele neurologice ale animalelor în sindromul diencefalic, de regulă, sunt reprezentate doar de semne ușoare împrăștiate Tratament Tratamentul etiologic constă în îndepărtarea chirurgicală a tumorilor, terapia rațională a infecției, consecințele traumatismului, în tratamentul organelor endocrine și viscerale afectate primar Terapia patogenetică este utilizarea agenților vegetotropi Pentru a îmbunătăți funcția sistemului simpatic, se prescriu acid ascorbic, preparate de calciu, vitamina B! pentru suprimarea activității simpatice - rezerpină, ergotamină, medicamente antispastice, blocante ganglionare (pahicarpină, benzohexoniu, pentamină) Tonul sistemului parasimpatic este reglat de anticolinergice (atropină și medicamentele apropiate acestuia) Mai sunt prezentate acefenul, vitamina B În cazul predominării patologiei simpatico-suprarenale - piroxan ( , - , g) de - ori pe zi În tulburările vegetativ-vasculare cu manifestări astenonevrotice severe, se prescriu tranchilizante, antidepresive (amitriptilină, fluorocizină), un rol important revine psihoterapiei Tremur (tremor) - un fel de hiperkinezie a membrelor (mâini, degete, picioare), maxilarul inferior și cap, care se caracterizează prin ritm și o amplitudine mică a oscilației După numărul de oscilații, tremorul se împarte în lent ( - oscilații pe secundă) și rapid ( - oscilații pe secundă) Se observă în tremurături esențiale ereditare, în boala Parkinson și alte tipuri de parkinsonism, degenerescență hepatolenticulară, scleroză multiplă, unele intoxicații exogene (plumb, mercur, arsenic, disulfură de carbon, alcool, antipsihotice), tireotoxicoză, ateroscleroză cerebrală Tipul de tremur depinde într-o oarecare măsură de boală: pentru parkinsonism, tremurul degetelor sub formă de "rulare a pastilelor" este caracteristic, cu degenerare hepatolenticulară, se dezvoltă tremur lent la scară largă, tireotoxicoză - tremur rapid la scară mică, ateroscleroză - ritmic, de asemenea, la scară mică, dar, pe lângă degete, captează adesea capul, maxilarul inferior etc Procesul patologic este localizat în ganglionii subcorticali (bilul palid, substanța neagră), cerebelul (nucleul dintat) sau partea superioară a trunchiului cerebral (nucleul roșu) SINDROMUL BARRE-LEU SIMPATIC CERVICAL POSTERIOR (sindromul nervului vertebral, migrenă cervicală) Denumirea "sindrom cervical posterior" subliniază diferența sa față de sindromul Horner simpatic cervical anterior Atacuri de dureri de cap intense în partea occipitală (adesea bilaterale, dar cu accent pe una dintre laturi), care iradiază în toată capul și spatele gâtului, însoțite de tulburări de vedere (deficiență vizuală, îngustarea câmpurilor vizuale, fotopsie), vestibulare tulburări (amețeli, pierderea echilibrului), tulburări auditive (pierderea auzului și zgomot), uneori senzații neplăcute la nivelul faringelui Tulburările autonome sunt și ele caracteristice (transpirații, senzație de căldură, bufeuri, frisoane), transformându-se adesea într-o criză vegetativ-vasculară generalizată) Adesea combinat cu o imagine a sindromului radicular-mialgic, mulți pacienți au fenomene nevrotice pronunțate Un atac poate fi declanșat de o poziție incomodă într-un vis, o poziție lungă forțată a capului Apare de obicei ca urmare a iritației plexului arterei vertebrale prin creșteri osoase din regiunea articulațiilor necovertebrale Tratament Exerciții terapeutice, masaj ușor al capului și gâtului în combinație cu vasodilatatoare, blocante ganglionare și antihistaminice Electroforeza pe zona gatului (calciu, novocaina, litiu) În cazurile severe, uneori recurg la terapia cu raze X, ca și în alte sindroame dureroase cauzate de osteocondroza cervicală; Ușurare semnificativă aduce somn pe o saltea tare cu o pernă joasă SINDROMUL CARPAN TANAL este un complex de simptome manifestat prin acroparestezii ale extremitatilor superioare Cauza bolii este compresia nervului median într-un canal osteofibros rigid (ischemie nervoasă) ca urmare a unui proces local (artroză sau artrită a încheieturii mâinii, tendovaginită a flexorilor degetelor); se îmbolnăvesc mai des persoanele cu muncă manuală intensivă În cazul endocrinopatiei (acromegalie, menopauză, tireotoxicoză), baza bolii este considerată a fi o eliberare crescută a hormonului de creștere din glanda pituitară, care provoacă creșterea osului periostal și îngustarea canalului Femeile se îmbolnăvesc mai des decât bărbații În cazurile ușoare, tabloul clinic constă în acroparestezii în primele trei degete, care apare atunci când se ține în poziție orizontală și ridicarea brațelor în sus Mai des, sindromul se manifestă noaptea sau dimineața În cazurile severe, durerile acute apar noaptea, trezirea pacientului, tulburări de sensibilitate (hipestezie a vârfurilor degetelor II și III), atrofia părții proximale a tenarului și o încălcare a opoziției degetului mare față de restul sunt notate Parestezia poate apărea și în timpul zilei când ridicați brațele în sus și strângeți mâna Pentru diagnosticul corect, se folosesc o serie de teste: turnichet - impunerea unei manșete tonometru pe umăr și crearea presiunii în acesta peste tensiunea arterială maximă; ) extensia pasiva si flexia activa a bratelor; ) ridicarea mâinilor în poziție culcat; ) compresia nervului median la încheietura mâinii În caz de boală, ca răspuns la toate testele, apar parestezii la nivelul degetelor Tratament Un efect temporar este dat de derivații fenotiazinei (clorpromazina), medicamentele antispastice și diuretice Un rezultat bun se observă cu injectarea de hidrocortizon în tunelul carpian - mg de acetat de hidrocortizon ( , ml suspensie) timp de săptămâni o dată pe săptămână În cazurile persistente, se efectuează transecția ligamentului transversal al încheieturii mâinii EXOFTALMIA MALIGNĂ este o formă rapid progresivă de exoftalmie endocrină Apare ca urmare a afectarii glandei pituitare (infecție, intoxicație etc ) sau după tratamentul chirurgical al tirotoxicozei (strumectomie) și se datorează secreției excesive de hormon de stimulare a tiroidei de către glanda pituitară Modificările se dezvoltă în principal în țesuturile orbitei (edem, infiltrație etc ) Tabloul clinic al bolii se caracterizează prin exoftalmie severă, edem periorbitar, conjunctivită, dureri oculare, lacrimare, fotofobie, vedere dublă Mobilitatea globilor oculari este sever limitată După un timp scurt, se poate dezvolta un ulcer corneean, mamelon congestiv și atrofie a nervului optic cu scăderea acuității vizuale Diagnosticul diferențial se realizează cu tromboza sinusului cavernos, nevrita nervilor oculomotori, miopatia oculară și miastenia gravis Tratament: medicamente hormonale (tiroidina sau triiodotironina), diuretice (hipotiazidă, furosemid, diacarb etc ) Cu ineficacitatea terapiei conservatoare - expunerea la raze X a glandei pituitare și a orbitelor Prognosticul depinde de oportunitatea și intensitatea tratamentului, în majoritatea cazurilor, după șase luni sau un an, procesul se stabilizează, iar apoi regresează treptat NEVRITĂ HIPERTROFĂ INTERSTIȚIALĂ A DEJERIE HA-COTTA (polineuropatia familială) aparține grupului de leziuni degenerative progresive ale aparatului neuromuscular Potrivit unor autori, această boală este una dintre formele amiotrofiei neurale Charcot-Marie Boala este familială Examenul histologic relevă creșterea țesutului conjunctiv în interiorul trunchiurilor nervoase sau o hipertrofie ascuțită a tecii Schwann, uneori depunerea unei substanțe asemănătoare făinii între fibrele nervoase individuale Teaca de mielina si cilindrii axiali sufera Pe langa trunchiurile nervoase se ingroasa si radacinile posterioare Pot sa apara modificari degenerative in coloanele posterioare si in caile cerebeloase Tabloul clinic Boala debutează în copilărie sau adolescență, deseori apar dureri pungioase, slăbiciune musculară și atrofie în secțiunile distale Căderea reflexelor tendonului Sensibilitatea este deranjată, în principal propceptivă În stadiile ulterioare ale bolii, poate exista o reacție lentă a pupilelor la lumină, nistagmus, ataxie ușoară Se remarcă deformarea piciorului și a coloanei vertebrale Starea se agravează în frig Patognomonic pentru această formă de patologie este o îngroșare a trunchiurilor nervoase, în special a nervului urechii mari În studiul excitabilității electrice, este dezvăluită reacția de degenerare Diagnosticul se face pe baza unui tablou clinic caracteristic, însoțit de o îngroșare a trunchiurilor nervoase, confirmată de datele biopsiei Diagnosticul diferențial trebuie pus cu boala Recklinghausen, periarterita nodoză, forma neuropatică de amiloidoză primară, sindromul Roussy-Levi, boala Refsum, polineuropatia toxică, miopatia distală Welander Tratament Nu există terapie patogenetică, se folosesc agenți simptomatici, kinetoterapie, masaj, terapie cu exerciții fizice SINDROMUL ITSENKO-CUSHING este un complex de simptome de hiperadrenocorticism care apare atunci când sunt afectate anumite glande endocrine sau regiunea hipotalamica Se manifestă printr-o încălcare a metabolismului grăsimilor (față în formă de lună, gât gros și trunchi cu membre subțiri), modificări ale pielii (acnee, dungi albăstrui-violet pe abdomen și coapse, uscăciune, peeling, hemoragii la nivelul pielii), os patologie (hipocalcemie, osteoporoză, modificări ale configurației vertebrelor în funcție de tipul de vertebre de pește, fracturi spontane ale oaselor, dureri de spate), tulburări de creștere a părului (hipertricoză pe față la femei și păr rar facial la bărbați), disfuncție sexuală (scăderea libido, amenoree precoce, impotență), creșterea tensiunii arteriale și poliglobulie, dureri de cap * mi, slăbiciune generală, diabet "steroidian" (hiperglicemie, glucozurie) Boala este observată mai des la femei ( ) Sindromul Itsenko-Cushing poate fi cauzat de mai multe cauze * tumoră hipofizară (adenom bazofil), afectarea regiunii hipotalamice, tumoră sau hiperplazie a cortexului suprarenal, tumoră ovariană (arrenoblastom), cancer primar al gușii Cel mai adesea, boala se datorează primelor trei cauze Există tendința de a desemna hiperadrenocorticismul cauzat de adenom hipofizar bazofil drept boala Itsenko-Cushing și alte forme de hiperadrenocorticism ca sindrom Itsenko-Cushing Cu tumori mici ale glandei pituitare, nu există modificări în sella turcică și nervii optici; cu o creștere a dimensiunii tumorii, aceste modificări sunt semnificativ pronunțate și joacă un rol important în tabloul clinic Sindromul Itsenko-Cushing, asociat cu afectarea regiunii hipotalamice, este combinat cu o serie de alte diencefale simptome O tumoare a cortexului suprarenal este detectată folosind un studiu de contrast (suprarenografie) Arrenoblastomul este diagnosticat în timpul unui examen ginecologic Cancerul primar al timusului este rar și duce rapid la moarte Sindromul Itsenko-Cushing poate apărea cu utilizarea prelungită a hormonilor corticosteroizi Pacienții cu sindrom Itsenko-Cushing apelează la un neurolog în principal din cauza durerii radiculare cauzate de modificări ale coloanei vertebrale și a accidentelor cerebrovasculare asociate cu hipertensiunea arterială Tratament Sunt îndepărtate adenoamele hipofizare mari, tumorile cortexului suprarenal, arenoblastoamele Intervenția chirurgicală este indicată pentru hiperplazia cortexului suprarenal (înlăturarea completă sau parțială) Cu obezitate severă - o dietă cu restricție de carbohidrați, triiodotironină, periodic - diuretice Medicamentele antihipertensive sunt utilizate pentru tratarea hipertensiunii arteriale Prognosticul depinde de natura procesului care a provocat boala Este deosebit de rău pentru tumorile glandei gușii, nefavorabile pentru adenoamele hipofizare mari, mai favorabile pentru sindromul asociat cu afectarea creierului interstițial ISHIAS (nevralgia nervului sciatic, sciatica) este o leziune a rădăcinilor plexului lombo-sacral (b - S s), care se manifestă prin simptome de iritație și pierderea funcțiilor nervului sciatic Mult mai rar, se bazează pe înfrângerea plexurilor, din care se formează nervul sau trunchiul nervos În conformitate cu aceasta, Sikard a identificat forme de sciatică: ) sciatică superioară sau sciatică, ) sciatică medie sau plexită, ) sciatică inferioară sau truncită Aceasta este una dintre cele mai frecvente boli ale sistemului nervos Sciatica reprezintă aproximativ % din toate bolile sistemului nervos periferic Bărbații în vârstă de - de ani se îmbolnăvesc predominant Dintre factorii etiologici, rolul principal este acordat patologiei coloanei vertebrale - osteocondroză și anomalii de dezvoltare (îngustimea congenitală a canalului spinal, spina bifida, sacralizarea, lombarizarea etc ) Cea mai vulnerabilă parte a coloanei vertebrale sunt discurile intervertebrale Ei aproape nu au capacitatea de a se regenera și sunt slab aprovizionați cu sânge Ca urmare, în deceniul - al vieții unei persoane, sub influența diferitelor tipuri de pericole (activitate fizică semnificativă, răcire, muncă într-o poziție inconfortabilă etc ), distrofie a discului cu întindere sau ruptură, fibroasă se observă inelul şi proeminenţa nucleului pulpos al discului Rezistența ligamentului galben duce la proeminența unei părți a discului, cel mai adesea în direcția posterolaterală, compresia rădăcinilor motorii și senzoriale Frecvența mare a leziunilor discurilor lombare (în special, între vertebrele Llv - Lv și Lv - Sj) se explică prin faptul că această secțiune ține cont de sarcina maximă statică și dinamică De asemenea, este necesar să se țină cont de rolul etiologic al factorilor externi - infecții, intoxicații, răciri etc În multe cazuri, există un efect combinat de endogen (osteocondroză, anomalii de dezvoltare) și exogen (infectii, intoxicații etc ) factori Patogenia sciaticii este cauzată fie de compresia mecanică a rădăcinilor nervoase, fie de tulburări vasculare, edem și tulburări circulatorii ale rădăcinilor, plexurilor sau trunchiului nervos Simptome clinice ale sciaticii - durere, tulburări de sensibilitate segmentară, scăderea reflexelor, pareze ușoare, tulburări vegetativ-trofice Durerea poate fi localizată în regiunea lombară, fese, picior inferior, coapsă sau chiar picior Sunt agravate de mișcare, tuse, strănut Pacienții sunt forțați să ia o poziție de protecție: își îndoaie picioarele sub ei înșiși și se așează cu mâinile pe pat sau se întind cu o pernă plasată sub stomac Atenție trebuie acordată mersului: pacientul se bazează în principal pe un picior sănătos, se dezvoltă adesea scolioză antalgică, tensiune în mușchii lombari și lungi ai spatelui La palpare, durerea este determinată în punctele paravertebrale din regiunea lombară, la ieșirea nervului sciatic sub pliul fesier, de-a lungul spatelui coapsei în fosa popliteă și pe spatele piciorului (punctele Vallee) De mare importanță diagnostică este determinarea simptomelor de tensiune ale trunchiurilor nervoase Cele mai importante simptome ale tensiunii: ) Neri - durere în partea inferioară a spatelui la îndoirea capului pacientului; ) L acera - durere la nivelul spatelui la ridicarea piciorului întins al pacientului de călcâi (prima fază), când piciorul este îndoit la genunchi, durerea dispare (faza a doua); ) Bonnet - durere în partea inferioară a spatelui sau de-a lungul nervului sciatic atunci când piciorul pacientului este în adducție; ) Sikara - durere în fosa poplitee la îndoirea sau dezdoirea piciorului; ) Torino - apariția durerii în mușchii gambei cu o extensie ascuțită a degetului mare; ) Vilenkina - apariția durerii de-a lungul nervului sciatic în timpul percuției feselor Unul dintre cele mai persistente simptome ale sciaticii este o tulburare de sensibilitate: durerea și sensibilitatea la temperatură scade sau scade de-a lungul suprafeței posterioare a piciorului inferior și pe spatele piciorului (rădăcini Ljy Lv - Sf) De obicei, există o scădere, iar cu un curs lung al bolii, pierderea reflexului lui Ahile Trofismul muscular este deranjat în mod natural (scăderea în greutate și flacidența mușchilor feselor, coapselor, picioarelor inferioare, netezimea pliului fesier) Semne caracteristice protruziei și herniei de disc: dezvoltarea bolii după efort fizic, scolioză pronunțată, durere la percuția apofizei spinoase și la palparea punctului paravertebral la nivelul leziunii Mai aproape de inelul fibros al discului se află rădăcina anterioară, prin urmare, chiar la începutul bolii, sunt detectate tulburări motorii: pareza extensorului degetului mare cu o hernie L -L sau slăbiciune a flexorilor piciorului (cu hernie de L -S i) Herniile centrale pot apărea fără prolaps, se remarcă doar durerea în partea inferioară a spatelui, mobilitatea limitată a coloanei vertebrale și tensiunea mușchilor lungi ai spatelui Un loc proeminent în diagnosticul sciaticii îl ocupă examenul cu raze X (examen, imagini laterale, oblice etc ) Prezența unei hernii de disc este evidențiată prin îngustarea decalajului intervertebral, prezența unui osteofit pronunțat sau hernie Schmorl Pentru a clarifica diagnosticul cu indicații pentru intervenție chirurgicală, se efectuează pneumomielografie Tratament În perioada acută sunt indicate repausul, un pat dur (scut), tracțiune ușoară, agenți antiinflamatori și analgezici (acid acetilsalicilic, analgină, amidopirină, brufen, indocid, butadion, reopirină etc ) Vitaminele B (, B , B , B , C) sunt utile, iar în prezența parezei, medicamentele colinomimetice (prozerină, galantamina, oxazil), precum și stimulentele (stricnina, pantocrină, aloe) Fizioterapia și tracțiunea sunt utilizate pe scară largă În perioada acută, acestea sunt cele mai eficiente eritem ultraviolet, curenți diadinamici, curenți modulați sinusoid, electroforeza novocaină Metodele de tracțiune sunt diferite: în funcție de greutatea propriului corp pe un scut sau o masă specială, cu sau fără sarcină, cu aplicare simultană de parafină sau nămol pe regiunea lombară, în baie (tracțiune subacvatică În perioada subacută sunt indicate parafină, ozocherită, inductoterapia, băi, aplicații cu nămol În plus, se prescriu exerciții de masaj și kinetoterapie (cu grijă cu sarcini mici) ) Pot fi recomandate mai multe complexe terapeutice: ) curenți diadinamici (sau C MT), apoi terapie cu nămol sau băi, ) eritem ultraviolet, urmat de băi de conifere, radon sau sulfuri La mulți pacienți cu sciatică cronică, adesea recurentă, un rezultat bun se obține prin ultrasunete într-un complex în faze cu terapie cu nămol niem Daca sunt dureri si tulburari vegetativo-vasculare se foloseste noroi la temperaturi scazute Băile cu sulfuri sunt indicate în special pacienților cu tulburări vasculare, băi cu radon - cu tulburări endocrine concomitente, conifere - cu excitabilitate crescută a sistemului nervos În acele cazuri în care electroprocedura este combinată cu băi sau terapie cu nămol, acestea alternează în timpul zilei Cu un sindrom de durere persistentă, unul dintre cele mai bune remedii este blocajele paravertebrale sau epidurale de novocaină (trimecaină) În cazurile în care tratamentul conservator nu dă un efect de durată și persistă durerile ascuțite, pareza degetului mare sau a piciorului, există o indicație de intervenție chirurgicală Operația de urgență este necesară doar pentru sindromul de compresie cauda equina Prognosticul este determinat de severitatea sciaticii, precum și de oportunitatea și volumul măsurilor terapeutice; per ansamblu este destul de satisfăcător La majoritatea pacienților, este posibilă eliminarea durerii și restabilirea funcțiilor afectate CAUZALGIE (greacă causis - cauterizare) - durere arzătoare, foarte ascuțită, intolerabilă Se dezvoltă cel mai adesea după leziuni ale nervilor median și sciatic, care conțin în special multe fibre autonome Durerea apare de obicei la - săptămâni după leziunea nervului Inițial, ele sunt localizate în zona de inervație periferică a unuia sau altuia nerv (distal de locul leziunii) Există senzații că membrul este "turnat cu apă clocotită", că ace sunt înfipte în el", "stors cu un cerc", etc Pe lângă durere, pareza părților distale ale brațului și piciorului, contracturi reflexe, tulburări vasomotorii și trofice (roșeață, umflături, hiperpigmentare, tulburări de transpirație, hipercheratoză etc ) În viitor, există o generalizare a durerii cu răspândire la întregul braț, picior, partea superioară a pieptului, partea inferioară a corpului etc Tratament: antipsihotice, ganglioblocante, sedative și medicamente pentru raton, blocaje cu novocaină și trimecaină (proximal la locul leziunii), electroforeză cu novocaină În cazurile de ineficacitate a acestor măsuri se recurge la intervenție chirurgicală (simpatectomie preganglionară: dacă brațul este afectat, se îndepărtează nodulii și toracici, dacă piciorul este afectat, ganglionii - lombari; cordotomie, comisurotomie, talamotomie , etc ) Cașexia Simmonds (cașexia hipofizară) Scădere catastrofală în greutate cu pierderea uneori a jumătate din greutatea corporală, slăbiciune, anorexie, dispariția funcțiilor generative Pielea este uscată, subțire Nu există un strat de grăsime subcutanat Părul cade, dinții cad Hipotensiune arterială, bradicardie, vărsături, constipație, hipotermie, hipoglicemie Apare mai des la femeile de - de ani Există o scădere a secreției tuturor hormonilor tropicali ai glandei pituitare Cauza bolii sunt procesele patologice distructive din regiunea hipotalamo-hipofizară (tumori, infecție) Deosebit de remarcat este rolul pierderii de sânge în timpul nașterii, ceea ce duce la dezvoltarea unei imagini de panhipopituitarism - necroza postpartum a glandei pituitare Sheehen Caşexia hipofizară trebuie diferenţiată în primul rând de anorexia nervoasă din cauza momentelor psihogene Tratament Terapie de substituție hormonală (prednisolon, hormoni sexuali), medicamente steroizi anabolizanți și dietă rațională Pentru tumori, tratament chirurgical sau radioterapie Prognosticul rămâne încă nefavorabil Edemul Quincke (angioedem acut) paroxistic care apare umflarea limitată a pielii, țesutului subcutanat și a altor țesuturi, care se dezvoltă pe baza unei încălcări a inervației vasomotorii Localizarea cea mai frecventă este zonele deschise ale pielii, feței (buze, pleoape, obraji), mâinile, edemul comun (membre, trunchi), edemul mucoasei P lochec: faringe, laringe, stomac, manifestat prin asfixie, vărsături, diaree, durere Zona edematoasă se ridică deasupra pielii înconjurătoare; fara durere sau mancarime Durează de la câteva ore până la câteva zile Edemul este însoțit de sănătatea generală precară (slăbiciune, frisoane, dureri de cap) Apare într-un organism sensibilizat sub influența alergenilor specifici (alimente, medicamente, flori, animale) și a unor stimuli nespecifici (răcire, traumatisme psihice și fizice, intoxicație, infecție) Apare adesea la persoanele cu funcție tiroidiană și ovariană redusă Se bazează pe o creștere a tonusului sistemului parasimpatic, manifestată prin extinderea locală a capilarelor și arteriolelor, urmată de o creștere a permeabilității acestora Boala este mai frecventă la o vârstă fragedă: este rară la copii și vârstnici În unele cazuri, se stabilește caracterul dominant-ereditar al bolii, datorită unei anomalii biochimice deosebite Tratament Mijloace pentru creșterea tonusului sistemului nervos simpatic (preparate cu calciu, acid ascorbic, efedrina), reducerea activității parasimpatice (atropină) Terapie desensibilizantă prezentată (difenhidramină, suprastină, prednisolon, dexametazonă, vitamina B și gamma globulină) Cu asfixie (edem laringian) - injecții cu hormoni corticosteroizi (prednisolon, hidrocortizon, dexametazonă), adrenalină, efedrină; în lipsa efectului - traheostomie BOALA SIROPULUI DE ARTAR - o boală ereditară; transmisă în mod autosomal recesiv Se manifestă în prima săptămână de viață cu întârziere în dezvoltare, convulsii, dificultăți la înghițire și tulburări respiratorii Boala progresează rapid și în majoritatea cazurilor se termină cu deces în primul an de viață Dacă copiii supraviețuiesc până la o vârstă mai înaltă, principala manifestare a bolii este retardul mintal Examenul anatomic patologic al creierului a evidențiat degenerare spongioasă și demielinizare Un simptom caracteristic al bolii este un miros specific de urină, asemănător cu mirosul de sirop de arțar, care este detectat în prima săptămână de viață S-a observat o creștere semnificativă a nivelului de sânge și urină a aminoacizi - valină, leucină și * izoleucină, precum și analogii lor alfa-ceto Se presupune că tulburarea biochimică primară se află în blocul oxidativ-decarboxilării acestor aminoacizi Tratament O dietă cu un conținut minim de valină, leucină și izoleucină oprește progresia bolii SINDROMUL COSTEN (artralgia articulației maxilarului, sindromul otodental)-durere în regiunea articulației temporomandibulare cu iradiere la nivelul feței, ochiului, urechii Ele apar sau se intensifică atunci când mestecăți, vorbiți Palparea articulației este dureroasă Cauza dezvoltării bolii este artrita articulației temporomandibulare, malocluzia sau o proteză moale KOMA (pisica greacă - somn, somnolență) - o stare inconștientă, combinată cu absența mișcărilor active și a reacțiilor la iritația externă, pierderea reflexelor și a sensibilității, precum și o tulburare a funcțiilor vitale - respirație și activitate cardiacă Motivele dezvoltării comei sunt diferite: accident vascular cerebral, tumoră cerebrală, meningoencefalită, infecții generale, traumatisme, intoxicații endogene și exogene (diabet zaharat, uremie, alcoolism), endocrinopatină (addisonism, tireotoxicoză) Principalul simptom al comei cerebrale primare este prezența simptomelor focale (anizocorie, paralizie, scăderea unilaterală a tonusului muscular, anisoreflexie, picior rotit etc ) Patogenia comei se datorează în principal leziunilor sistemului nervos central din cauza tulburărilor circulatorii (venoase stagnare, hemoragii diapedetice), tulburări metabolice (stare acido-bazică, compoziție electrolitică etc ), echilibru hormonal, acumulare de produse toxice etc După severitate, coma este împărțită în trei grade: I - ușoară, II - moderată și III - profundă În comă de gradul I, ca răspuns la o iritație puternică de durere, apar o reacție motorie, reflexe corneene și tendinoase, precum și o reacție a pupilelor la lumină (redusă, dar evocată) Tulburările respiratorii și cardiace nu sunt pronunțate Coma de gradul II se manifestă printr-o adâncire a tulburărilor: reacția motrică la stimulii durerii dispare, reflexele corneene, tendinoase și pupilare aproape nu sunt evocate Înghițirea și funcționarea organelor pelvine sunt afectate Tulburările respiratorii și cardiace sunt mai pronunțate În comă de gradul III, starea pacientului este extrem de gravă: atonie musculară completă și hipotermie, toate reflexele sunt absente Încălcările respirației și ale activității cardiace sunt puternic exprimate Tipuri separate de comă sunt caracterizate de semnele prezentate mai jos Comă cu apoplexie: vârsta înaintată a pacienților, antecedente de hipertensiune arterială, ateroscleroză generală și cerebrală, dezvoltare de comă acută, mai des în timpul zilei, după neliniște și stres fizic, tenul este roșu-violet, vene cervicale umflate, respirație afectată (stertoria, Cheyne) -Stokes și etc ) Adesea, greață și vărsături, puls tensionat, hipertensiune arterială, anizocorie, hemiplegie, colțul gurii coborât, obrazul navighează la respirație, piciorul este rotit spre exterior, reflexele tendinoase sunt crescute, reflexele patologice ale grupului extensor Incontinență urinară, fecale În sânge - leucocitoză cu o deplasare la stânga, în urină pot exista urme de proteine Pe fund - semne de retinopatie hipertensivă sau angioscleroză, hemoragii punctate În lichidul cefalorahidian - presiune mare, un amestec de eritrocite Comă diabetică (hiperglicemică): antecedente de diabet zaharat, urme de injecții pe pielea coapselor sau a mâinilor, pulsul este mic, frecvent, pupilele sunt înguste TA este scăzută; hipotonie musculară generală (globii oculari sunt "moi" atunci când sunt apăsați), respirație rară (Kussmaul), din gură - miros de acetonă În urină - glucozurie, cetonurie, în sânge - hiperglicemie, uneori o ușoară azotemie Pe fundus - fenomenul retinopatiei În lichidul cefalorahidian, o ușoară creștere a presiunii, hiperglicorahie Comă hipoglicemică: antecedente de diabet zaharat sau boală pancreatică (insulom) Dezvoltare treptată, agitație, slăbiciune, senzație de foame severă: pielea este palidă, umedă, respirație superficială, tremur al membrelor, tensiunea arterială este adesea crescută, sindromul meningeal, reflexele tendinoase sunt animate În sânge - o hipoglicemie ascuțită Comă hepatică: antecedente de boală hepatică, cel mai adesea dezvoltare subacută, piele icterică, sclera subecterică, peteșii pe membranele mucoase și pe piele Un miros dulce deosebit din gură Reducerea sau mărirea ficatului, durerea sa ascuțită la palpare, zvâcnirea convulsivă în mușchii membrelor și ai trunchiului În sânge - bilirubinemie, hipocolesterolemie, hipoglicemie ușoară și azotemie Comă renală (uremică): istoric de boală renală Dezvoltarea este de obicei subacută Pielea este palidă, uneori cenușie pământească Edem pe față, pleoape, picioare, mâini Isotra - miros de amoniac TA este crescută În sânge - azotemie, creatinemia, hiperkaliemie, oligurie sau anurie Comă eclamptică: sarcină cu simptome de nefropatie, dezvoltare acută a edemului, convulsii clonico-tonice, creșterea tensiunii arteriale Pe fundus - neuroretinită cu hemoragii diapedetice În urină - conținut crescut de proteine, eritrocite, leucocite Comă hipocloremică: sarcină cu toxicoză și vărsături, obstrucție intestinală sau stenoză pilorică în istorie, vărsături incontrolabile Coagularea sângelui, hipocloremie Comă traumatică: la nivelul scalpului, trunchiului, membrelor etc - urme de vânătăi, sângerări de la gură, nas, urechi, sindrom meningeal, pareze ale membrelor În lichidul cefalorahidian - un amestec de sânge Comă epileptică: antecedente de convulsii (epilepsie) Periodic, pe fondul unei comei, apar descărcări clonico-tonice Pe buze, limba - urme de mușcături Pierderea de urină, fecale Comă alcoolică: antecedente de abuz de alcool, respirație alcoolică, greață, vărsături, fața palidă, hipotermie Comă suprarenală: antecedente de tuberculoză, o pierdere bruscă în greutate a pacientului, vărsături, diaree Melasma - mai des pe față, mâini, coate, în mameloane Perioada de emoție cu confuzie și halucinații, colaps Pe ECG - prelungirea intervalului PQ și scăderea undei G În sânge, hiponatremie, hipocloremie, hipoglicemie Comă tirotoxică: antecedente de boală Graves, o stare de excitare ascuțită, vărsături, diaree Uneori - o creștere a presiunii sistolice cu o diastolică scăzută, în sânge o creștere a conținutului de tiroxină Tratamentul comei depinde de etiologie Ca măsuri urgente, se folosesc fonduri care sprijină circulația sângelui și respirația, stopează vărsăturile și excitația Dacă coma apoplexie este cauzată de o hemoragie cerebrală, coagulanți, inhibitori de fibrinoliză, dacă este indicat, intervenție chirurgicală de urgență, cu tromboză a vaselor cerebrale, aminofilină, reopoliglyukin, uneori anticoagulante și fibrinolizină În comă diabetică - administrare imediată de insulină, în hipoglicemiante - glucoză Daca coma este cauzata de intoxicatie, se recomanda diureza fortata, schimbul transfuzie, medicamente detoxifiante etc Prognosticul este determinat de cauza si stadiul comei, cel mai grav in apoplexie, uremica, eclamptica si comea traumatica II si mai ales de gradul III SINDROMUL KORSAKOV (AMNESTIC) - o încălcare a memoriei pentru prezent (adică, memoria de scurtă durată), păstrându-l în același timp pentru evenimentele din trecutul îndepărtat (adică, memoria pe termen lung) Pacienții sunt prost orientați în loc și timp, nu își găsesc camera și patul, nu recunosc medicii și asistentele, nu își amintesc bine ce tocmai au spus, văzut, citit etc În același timp, nu există semne de demență , se păstrează miezul personalității Sindromul Korsakov se observă cel mai adesea în intoxicația alcoolică cronică (encefalopatie alcoolică), leziuni ale craniului, tumori cerebrale, intoxicații endogene Procesul patologic este localizat în sistemul limbico-reticular Tratamentul depinde de etiologie Ca terapie patogenetică, vitaminele din grupa B (Bb B ), C, E, cerebrolysin, aminalon, encephabol, cofeina, centedrin sunt cele mai eficiente ANOMALII CRANIOVERTEBRALE - un defect în dezvoltarea coloanei cervicale și a părților bazale ale craniului Cel mai adesea, sinostoza (adeziunea vertebrelor adiacente), impresia bazilară (presiunea marginilor foramenului magnum în regiunea fosei craniene posterioare), platybasia (aplatizarea bazei craniului) și asimilarea atlasului (fuziunea atlasului) cu craniul) se observă cel mai des Încălcarea structurii osului țesutul și relațiile normale dintre coloana vertebrală și craniu duc adesea la dislocarea cronică a trunchiului cerebral și a părților superioare ale măduvei spinării, precum și la rădăcinile și vasele de sânge care alimentează măduva spinării și trunchiul Până la o anumită vârstă, această patologie poate să nu se manifeste clinic Cu toate acestea, în viitor, sub influența procesului aterosclerotic, infecții, intoxicații etc , pot apărea simptome organice - afectarea medulei oblongate, cerebelului și măduvei spinării superioare (disartrie, disfagie, nistagmus, ataxie, tetrapareză spastică) și circulația LCR afectată Simptomele individuale sunt adesea combinate în sindroame (Klippel-Feil, Arnold-Chiari-Solovtsev etc ) Sindromul Yuippel-Feil (gât scurt) se bazează pe o patologie craniovertebrală severă - sinostoza vertebrelor cervicale, occipitarea atlasului, scindarea arcadelor vertebrale etc Tabloul clinic: cifoscolioză, scurtarea semnificativă a gâtului, limitarea mobilității capului, simptome piramidale și tulpinilor, tulburări pelvine Sindromul Arnold-Chiari-Solovtsev se bazează pe scăderea dimensiunii fosei craniene posterioare, îngustarea foramenului magnum, platybasia, depresia bazilară și diferite defecte în regiunea lombosacrală Simptome clinice: cefalee, tulburări cerebeloase și tulpinilor, tetrapareză spastică, convulsii ocluzive etc Tratamentul este simptomatic, iar în cazul progresiei tulburărilor neurologice - chirurgical (trepanarea decompresivă a fosei craniene posterioare, îndepărtarea arcadelor vertebrelor cervicale superioare) BOALA KREITZFELDA-JAKOB A este o leziune sporadica, subacuta, progresiva a sistemului nervos Aparține grupului de encefalopatii spongiforme care apar la oameni (kuru) și animale (scrapie) și sunt cauzate de virusuri cu acțiune întârziată Perioada de incubație după inocularea experimentală intracerebrală a țesutului cerebral al maimuțelor bolnave (cimpanzei) variază de la la luni, după inocularea periferică - - de luni O stare spongioasă a țesutului se găsește în creier Boala se manifesta prin tulburari psihice rapid progresive, simptome piramidale si extrapiramidale Persoanele de ambele sexe se îmbolnăvesc la vârsta mijlocie Apar atât cazuri sporadice, cât și familiale Semnele inițiale ale bolii sunt lipsuri de memorie, alexie, amețeli, instabilitate la mers, lipsă de inițiativă, euforie În cea de-a doua fază, tremurul mâinilor, ataxie, simptome de tulburări extrapiramidale și piramidale, hiperkinezie mixtă, spasme mioclonice, tulburări vizuale și de vorbire și demență cu creștere rapidă Undele de vârf și complexele ritmice lente în două-trei faze sunt notate pe EEG În a treia fază (terminală) se dezvoltă tulburări de deglutiție, decerebrare, contracturi flexoare, convulsii epileptice, demență, nebunie, escare Boala durează de la luni la ani și se termină cu moartea Diagnosticul diferențial se realizează cu coreea Huntington, boala Pick; când acest sindrom este combinat cu tulburări ale cornului anterior - cu scleroză laterală amiotrofică Tratamentul este simptomatic LEUCODISTRAFIA - boli ereditare ale sistemului nervos, caracterizate printr-o încălcare a metabolismului mielinei din cauza unui defect enzimatic determinat genetic Întregul grup de leucodistrofii se caracterizează printr-un debut în copilărie, mai rar în adolescență, un curs progresiv cu prezența degradării mintale, scăderea vederii și pareze spastice; în stadiul terminal se dezvoltă un sindrom de rigiditate decerebrată Caracteristici morfologice imaginile bolii fac posibilă distingerea unui număr de leucodistrofii în forme separate de boli Boala Pelizeus-Merzbacher se caracterizează prin formarea de insule de mielină intactă în zonele cu demielinizare severă ("piele de leopard") Boala debutează în primele luni de viață și se caracterizează prin nistagmus orizontal, tremur al capului, simptome piramidale, extrapiramidale și cerebeloase Tulburările mintale sunt moderate Dezvoltarea maximă a tuturor simptomelor are loc în primii ani de viață și apoi rămâne staționară Pacienții pot trăi până la a treia decadă, pot muri din cauza bolilor intercurente Leucodistrofie metacromatică a lui Greenfield (forma târzie a leucodistrofiei infantile) Descompunerea mielinei este însoțită de o acumulare masivă de produse colorate metacromatic din cauza unui schimb dezordonat de cerebrozide (sulfatide) Începe la vârsta de - ani cu hipotensiune musculară, scăderea reflexelor, poziția piciorului valg, mers instabil, ataxie, nistagmus Copiii nu mai vorbesc În lichidul cefalorahidian, disocierea proteină-celulă Apoi se unesc convulsii, atrofie a nervilor optici; hipotensiunea arterială este înlocuită cu hipertonia musculară În faza finală a bolii se remarcă hipertermie, tulburări bulbare, tetraplegie și rigiditate decerebrată Moartea survine la vârsta de - ani din cauza bolilor intercurente Cel mai important criteriu de diagnostic este scăderea sau absența activității sulfatazei în urină (colorarea urinei cu toluidină albastră dă o culoare maro auriu) Degenerarea spongioasă a substanței albe se dezvoltă în uter Caracterizat prin demielinizare, absența sau o scădere bruscă a fosfolipidelor, cerebrozidelor, sfingomielinelor La nașterea unui copil se observă adinamie, anorexie, convulsii, atrofie a nervilor optici, hidrocefalie, hipotonie a mușchilor gâtului, creșterea tonusului la nivelul membrelor; pierderea auzului În faza terminală se notează rigiditate decerebrată și simptome bulbare Durata bolii este de până la ani Leucodistrofie Krabbe (tip globoid) - demielinizare difuză și scleroză Nuclei goloizi mari apar în cortex și substanță albă, asemănând cu cel de-al doilea tip de glia Alzheimer Boala se dezvoltă aproape exclusiv la băieți în copilărie (din luna - ) și se manifestă prin excitabilitate crescută, lacrimare, convulsii și hipotensiune musculară Apoi se alătură atrofia nervilor optici, pierderea auzului, simptomele bulbare, cașexie, rigiditate decerebrată Conținut crescut de proteine și lichid cefalorahidian Până la sfârșitul primului an, copiii mor de cașexie, pneumonie de aspirație Tratament Impactul asupra metabolismului lipidelor: ) introducerea factorilor lipsă - transfuzia de plasmă, introducerea extractelor tisulare, a preparatelor enzimatice, a vitaminelor; ) introducerea de medicamente care blochează procesele de sinteză: antagonişti ai acidului folic şi agenţi citostatici - aminopterina, metotrexat, agenţi de alchilare - ThioTEF etc ; ) utilizarea medicamentelor care afectează procesele metabolice (hormoni tiroidieni, acid nicotinic, acizi grași nesaturați) LIPIDOZE (lipoidoze) sunt boli cauzate de o tulburare a metabolismului grăsimilor neutre și lipoidelor Acest grup de suferință foarte polimorf include și o serie de boli în care există o leziune predominantă sau concomitentă a sistemului nervos: idioția amavrotică (vezi), boala Niemann-Pick (vezi); Boala Refsum (vezi), leucodistrofie (vezi), boala Gaucher (vezi Leziuni ale sistemului nervos în bolile hepatice) Patogenia majorității formelor de lipidoză se bazează pe defecte enzimatice determinate genetic (enzimopatii) MAI SCURT, herpesul zoster este o boală cauzată de un virus înrudit cu virusul varicelo-zoster Aparent, după varicela din copilărie, virusul persistă mulți ani în ganglionii spinali Traumele locale, terapia cu corticosteroizi, bolile generale severe (leucemie, limfogranulomatoză, mielom multiplu etc ) pot activa virusul Totuși, în majoritatea cazurilor de herpes zoster nu există astfel de momente provocatoare Substratul patoanatomic al bolii este înfrângerea ganglionului spinal și a rădăcinii posterioare (ganglioradiculita) sau formațiuni omoloage ale nervilor cranieni Ocazional, procesul se extinde la rădăcinile motorii, măduva spinării și creier Tabloul clinic este caracterizat de dureri intense urmate de vezicule pe pielea unuia sau mai multor dermatomi În unele cazuri, aceasta este însoțită de simptome infecțioase generale Jumătate din cazurile de herpes zoster sunt localizate în segmentele toracice, în special nivelul D este afectat La % dintre pacienți, nodul Gasser are de suferit În astfel de cazuri, există o amenințare de deteriorare a corneei; ganglionii lombari, cervicali și sacrali sunt afectați mult mai rar (aproximativ , , respectiv % din cazuri) Erupțiile cutanate se intensifică timp de câteva zile, apoi se inversează dezvoltarea Ocazional, există forme necrotice pe termen lung de leziuni ale pielii O variantă rară și severă a herpesului zoster este herpes zoster generalizatum, în care există poliganglionită cu erupții cutanate pe multe zone ale pielii Afectarea ganglionului geniculat apare cu nevrita nervului facial (sindromul Hunt), în timp ce nervul VIII este adesea implicat în proces, iar erupția cutanată este localizată în auricul (herpes zoster oticum) Studiul lichidului cefalorahidian la apogeul bolii relevă pleocitoza limfocitară La vârstnici, nevralgia postherpetică este o complicație frecventă a herpesului zoster: durerea chinuitoare, cauzală, poate dura mulți ani În aproximativ % din cazuri, imaginea herpesului zoster este completată de pareza musculară periferică limitată în zona rădăcinilor afectate În cazuri foarte rare, apar mielită și encefalită zoster Virusul herpes simplex poate da o imagine asemănătoare cu herpesul zoster Totuși, această din urmă boală este de obicei predispusă la recidivă, ceea ce nu se observă în cazul infecției cu zoster Tratament Analgezice, a căror acțiune poate fi potențată, dacă este necesar, de antipsihotice și antidepresive Antihistaminice Zonele erodate ale pielii pentru a proteja împotriva infecțiilor secundare trebuie lubrifiate cu soluții dezinfectante sau unguente antibiotice S-a folosit cu succes deoxiribonucleaza (ADN-aza) - mg la fiecare ore timp de - zile Medicamentul se dizolvă în - ml dintr-o soluție de novocaină , % și se administrează imediat intramuscular SINDROMUL LAWRENCE A-MOON-BEEDLE - degenerare diencefalico-retiniană, caracterizată prin prezența a cinci trăsături principale - obezitate, degenerare retiniană, retard mintal, hipoplazie genitală și polidactilie Sunt adesea însoțite de simptome cerebeloase, în principal ataxie Uneori, aceasta este însoțită de pierderea progresivă a auzului, "craniul turn", cifoză, palatodeschis, hiperextensibilitatea articulațiilor, defecte cardiace Boala se moștenește în mod recesiv; s-a constatat un grad ridicat de consanguinitate a părinților (în % din cazuri) Tratamentul este simptomatic LUMBAG (vezi Osteocondroza coloanei vertebrale) - durere acută tăietoare în partea inferioară a spatelui la ridicarea unei sarcini disproporționat de mare sau a unei mișcări incomode, care apare de obicei la pacienții care suferă de dureri lombare recurente Aparent, există o întindere a aparatului ligamentar al coloanei vertebrale Dureri lombare similare, evident, pot fi asociate și cu încordarea musculară și ruperea fibrelor musculare Tratament Odihnă, analgezice, căldură, iritanți locali, masaj BOALA MAC-ARDLE - glicogenoza de tip V, se referă la bolile de stocare a glicogenului Boala se bazează pe un defect genetic determinat de fosforilaza musculară Ca urmare a blocului metabolic în procesul de activitate musculară, reacția normală de descompunere a glicogenului la produsul său final, acidul lactic, nu are loc Tipul de moștenire este autosomal recesiv Tabloul clinic este apariția durerii, slăbiciunii și compactării mușchilor în timpul mișcărilor active După odihnă, aceste fenomene dispar Debutul bolii este în mare parte la vârsta de - ani, cursul este lent progresiv În cazurile avansate, se dezvoltă slăbiciune musculară permanentă, o oarecare pierdere în greutate musculară Odată cu afectarea mușchilor membrelor și a feței, mușchiul inimii poate suferi Diagnosticul este confirmat în absența unei creșteri a acidului lactic în serul sanguin după munca musculară în condiții ischemice (când se aplică o manșetă pe braț) și o creștere a conținutului de glicogen în mușchi în absența fosforilazei în biopsie musculară Tratament Nu există tratament radical O oarecare îmbunătățire se observă cu perfuzia intravenoasă de fructoză Sindromul Marinescu-Sjögren - un sindrom de ataxie spinal-cerebeloasă, oligofrenie și cataractă O boală ereditară foarte rară Tipul de moștenire este autosomal recesiv Părinții bolnavilor sunt mereu sănătoși; există un procent mare ( ) de consangvinitate a părinţilor Debutul bolii se referă la copilărie cu progresia ulterioară a simptomelor Triada semnelor principale poate fi însoțită de convulsii epileptice, pareza privirii, nistagmus, strabism, amiotrofie O autopsie relevă encefalopatie și necroză tubulară renală Tratamentul este simptomatic SINDROMUL MELKERSSON-ROSENTHAL constă într-o leziune a nervului facial (recurent), umflarea cronică persistentă a feței, mai des în regiunea pleoapei superioare și mai ales în regiunea buzelor ("fețe de tapir") și a limbii pliate (suprafața limbii este punctată cu brazde care merg în direcții diferite) Cel mai frapant și constant semn este umflarea pleoapei, feței și buzelor; limba pliată și nevrita nervului VII în alte cazuri sunt slab exprimate Adesea, afectarea unilaterală a nervului VII este combinată cu pierderea auzului, tulburarea gustului, uscarea ochilor, uneori cu afectarea altor nervi cranieni Se notează atacuri asemănătoare migrenei și crize de durere faringiană Etiologia bolii este neclară: contează factorul ereditar, fondul infecțios-alergic al bolii, ganglionita nodului geniculat Din punct de vedere patogenetic, acestea sunt, aparent, tulburări de angioedem (cu dezvoltare paroxistică a edemului) și modificări inflamator-granulomatoase Este menționată și posibila apropiere a bolii de sarcoidoză Tratament Alocați diprazin (pipolfen) , g de - ori pe zi sau intramuscular - ml soluție , %, suprastin , g în timpul meselor de - ori pe zi și alte antihistaminice; prednisolon - curs de tratament conform schemei, mai ales în timpul unei exacerbări a bolii MENINGISM - un sindrom de leziuni ale meningelor fără inflamație procese corporale în ele Se observă cel mai adesea în bolile infecțioase comune Cefalee asociată cu rigiditatea gâtului și semnul Kernig Presiunea lichidului cefalorahidian este crescută, dar compoziția sa este normală; doar uneori se găsește un conținut scăzut de proteine și cloruri O formă specială de meningism este sindromul post-puncție MENINGITA - inflamatie a meningelor (leptomeningita) Există meningite seroase și purulente; în primul caz, lichidul cefalorahidian este transparent cu pleocitoză limfocitară, în al doilea caz este tulbure, purulent (multe leucocite) Agenții cauzali ai meningitei purulente la nou-născuți sunt mai des Escherichia coli, Salmonella, Shigella, Proteus, Streptococcus, Pneumococcus, Listerella; la sugari - meningococi și pneumococi În toate grupele de vârstă, numărul de meningite purulente cauzate de stafilococi este în creștere Meningita seroasă primară include meningita aseptică virală, meningita tuberculoasă Meningita epidemică este cauzată de meningococ Se observă atât focare epidemice (mai des în perioada iarnă-primăvară), cât și cazuri sporadice Boala apare la orice vârstă, dar cel mai adesea afectează copiii Creștetă semnificativ în ultimii ani, incidența meningitei meningococice se caracterizează printr-o schimbare a incidenței contingentelor mai în vârstă din grupele de vârstă Infecția se transmite de la purtătorii de bacil bolnavi și sănătoși prin metoda picăturilor, precum și prin obiecte folosite de pacienți Poarta de intrare este în principal nazofaringe Din acestea din urmă, meningococul intră în fluxul sanguin, provocând bacteriemie; în viitor, pătrunde în membranele creierului și măduvei spinării, în care se dezvoltă un proces inflamator sever, în spațiile subarahnoidiene, mai întâi seros-purulent, iar apoi apare exudatul purulent Tabloul clinic se dezvoltă rapid, după o perioadă scurtă de incubație ( - zile) Temperatura corpului crește brusc ( - ° C): există dureri de cap severe, vărsături, rigiditate severă a gâtului, simptome Kernig, fotofobie Brudzinsky, la copii - convulsii frecvente, o stare de excitare Reflexele tendinoase și periostale cresc în prima perioadă și este posibil și simptomul Babinsky; în viitor, reflexele pot scădea, chiar să dispară În proces sunt implicați și nervii cranieni (oculomotori, abducens, auditivi) Pe măsură ce boala progresează, apar stupoare și stupoare La pacienții adulți, tulburările de conștiență sunt observate mai des decât la copii Unii pacienți (nu mai mult de %) dezvoltă sindrom encefalitic difuz acut cu comă profundă Apariția encefalitei agravează dramatic prognosticul Implicarea măduvei spinării în meningita meningococică este acum foarte rară În cazurile în care meningita se dezvoltă pe fondul meningococcemiei, este caracteristică apariția unei erupții cutanate hemoragice în primele - zile; poate fi combinat cu erupții cutanate rozoloase și papulare Cea mai caracteristică localizare a erupției cutanate este coapse, fese, tibie, brațe, mai rar fața și trunchiul La locul hemoragiilor cutanate, uneori se formează necroză Modificările hemoragice pot apărea și în organele viscerale Sindromul hemoragic se bazează pe coagulare intravasculară diseminată cu formare de microtromboze, urmată de hipocoagulare secundară cu hemoragii multiple Lichiorul curge sub o presiune puternic crescută, tulbure, pleocitoza este predominant neutrofilă până la - în μl, conținutul de proteine este crescut la - % sau mai mult, conținutul de zahăr este redus, uneori foarte brusc În sânge, leucocitoză până la - în μl cu o deplasare la stânga; ESR până la - mm/h În ultimii ani, numărul recăderilor meningitei meningococice a crescut, ceea ce este asociat cu o doză insuficientă de antibiotice În mod egal, numirea unor doze mici de antibiotice în regim ambulatoriu schimbă imaginea perioadei acute, provoacă un curs atipic subacut de meningită cu modificări ușoare ale lichidului cefalorahidian (tip seros de meningită meningococică), ceea ce duce la un curs prelungit de boala Cursul infecției meningococice poate fi complicat de poliartrită, pneumonie, miocardică și pericardită Cele mai severe complicații sunt edemul cerebral acut și sindromul Waterhouse-Friderichsen Principalele manifestări clinice ale edemului cerebral, care conduc la o înțepare a trunchiului în foramenul occipital, sunt tulburări de conștiență, convulsii, tulburări respiratorii și cardiovasculare și creșterea tensiunii arteriale Edemul cerebral acut este frecvent la debutul formelor hiperacute (fulminante) de meningită, dar poate apărea după câteva zile de boală pe fondul terapiei cu antibiotice Sindromul Waterhouse-Frideriksen este considerat ca o manifestare clinică a hemoragiei la nivelul glandelor suprarenale; cu toate acestea, există un punct de vedere conform căruia tulburările hemodinamice caracteristice acestui complex de simptome se datorează în primul rând șocului toxic infecțios Tratament Penicilină în doză de - U / kg pe zi (adică - UI pe zi în doze egale la fiecare - ore), iar pentru copiii sub luni - - U / kg Starea pacientului se ameliorează după - ore; conștiința se limpezește, durerea de cap dispare Temperatura scade cu - zile Simptomele meningiene dispar de obicei în a - -a zi de tratament Lichiorul este igienizat în a - -a, mai rar în a - -a zi Durata terapiei cu penicilină este în medie de - zile la adulți și de - zile la copii Criteriul pentru igienizarea LCR și indicația pentru abolirea penicilinei este o scădere a citozei LCR sub de celule cu un număr de limfocite de % Efectele secundare ale terapiei masive cu penicilină sunt foarte rare Dozele mai mari de penicilină trebuie administrate numai pentru indicații speciale (fenomen de meningoencefalită) În unele cazuri, datorită dezvoltării tulpinilor rezistente de meningococ, este indicată înlocuirea penicilinei (benzilpenicilinei) cu peniciline semisintetice Cel mai bun dintre ele este ampicilina în doză de - mg / kg pe zi Deoarece sindromul de meningită purulentă necesită tratament de urgență, iar diagnosticul etiologic nu este întotdeauna posibil de stabilit suficient de rapid, ampicilina, care are un spectru larg de acțiune, este indicată ca "terapie de început" în astfel de cazuri În unele cazuri, se recurge la administrarea izolată sau combinată cu penicilină de levomicetină (succinat de levomicetină, clorură) sau tetracicline (morfociclină) Cu toate acestea, preparatele cu tetraciclină sunt puternic dureroase atunci când sunt administrate intramuscular, iar perfuzia lor într-o venă este adesea complicată de flebită Antibioticele macrolide (eritromicină etc ) nu penetrează bine bariera hematoencefalică și nu sunt utilizate pentru tratarea meningitei purulente În plus față de penicilină, se poate folosi sulfamo-nometoxină, o sulfanilamidă cu acțiune prelungită administrată pe cale orală (după ce starea de conștiență s-a curățat) Cu toate acestea, experiența din ultimii ani arată că tratamentul combinat al meningitei meningococice (penicilină în combinație cu unul sau două antibiotice din alte grupe, penicilină și sulfanilamidă) nu are avantaje față de dozele masive de penicilină Acesta din urmă rămâne până astăzi mijlocul de alegere pentru terapia etiotropă Evident, în cazurile prelungite și neclare din punct de vedere diagnostic de meningită purulentă, alegerea * medicamentelor antibacteriene adecvate este determinată de antibiogramă " De regulă, împreună cu antibioticele, pacienții cu meningită meningococică necesită introducerea de lichide, electroliți, vitamine și agenți de deshidratare Pentru a reduce temperatura corpului se folosesc antipiretice (pirabutol sau reopirină intramuscular), pungi cu gheață pe cap Adesea, cu meningita convulsivă, sindromul este oprit prin injecții de seduxen sau transfuzii de acid gamma-hidroxibutiric (GHB) Meningita seroasă (primară) - boli ale meningelor, care sunt combinate într-un singur grup datorită naturii seroase a procesului și absenței puroiului în lichidul cefalorahidian Acestea includ coriomeningita limfocitară și meningita cauzate de virusurile Coxsackie și ECHO Coriomeningita limfocitară (meningita seroasă Armstrong) este cauzată de un virus filtrant Boala este transmisă la om cel mai adesea de către șoarecii domestici Principalele porți de intrare ale infecției sunt tractul respirator Răspândirea virusului are loc pe cale hematogenă Din punct de vedere patomorfologic se depistează fenomenele de leziuni seroase nepurulente ale meningelor: Edemul membranelor și infiltratul limfocitar sunt larg răspândite Substanța creierului, de regulă, rămâne intactă Boala apare cel mai adesea la o vârstă fragedă ( - de ani) acut, cu febră mare Există o durere de cap ascuțită, vărsături, sindrom meningeal Pacienții sunt neliniștiți, entuziasmați; convulsiile se observă la copii, mai rar la adulți Există pareze instabile ale nervilor abducens și oculomotori, mameloane congestive, rar - pareze ale membrelor Se determină presiunea ridicată a lichidului cefalorahidian, este transparent, incolor, pleocitoza este calculată în sute de celule (rar mai mult de ), în principal limfocite ( %), conținutul de proteine este normal sau moderat crescut la % Conținutul de zahăr și cloruri poate fi oarecum redus Au fost descrise cazuri rare de meningită cronică De obicei, după - zile starea pacienților se îmbunătățește semnificativ, sindromul meningeal dispare, dar igienizarea lichidului apare mult mai târziu - după / - luni În sânge, există o leucocitoză neutrofilă ușoară cu o deplasare la stânga Diagnosticul se stabilește pe baza unui debut acut, a naturii seroase a lichidului cefalorahidian cu pleocitoză limfocitară și a unei îmbunătățiri rapide a stării generale Virusul este izolat din sânge și lichidul cefalorahidian în perioada inițială a bolii Anticorpii de fixare a complementului rămân în sânge timp de - - luni, iar anticorpii de neutralizare a virusului un număr de ani Tratament Puncții lombare repetate, diuretice, analgezice Prognosticul este întotdeauna favorabil Meningita cauzata de virusul Coxsackie Inflamație aseptică acută a membranelor cauzată de un virus de grup intestinal, care a fost identificat pentru prima dată în regiunea Coxsackie din Ohio (SUA) Boala apare sporadic la persoanele cu vârsta cuprinsă între - de ani sub formă de focare epidemice care implică un număr mare de indivizi Perioada de incubație este de până la zile Debutul bolii este acut: o creștere a temperaturii corpului până la un număr mare, dureri de cap, vărsături Sindromul meningeal este de obicei exprimat moderat, uneori poate fi absent Durerea musculară este adesea observată Fenomenele cerebrale, de regulă, sunt neascuțite Un debut acut, o evoluție favorabilă cu o ameliorare rapidă a stării și dispariția simptomelor meningeale sugerează meningită aseptică seroasă; doar un studiu virologic cu detectarea unui virus poate confirma că acesta aparține grupului Coxsackie Tratamentul este același* ca și pentru coriomeningită Pacienții ar trebui scrie acasă numai după igienizarea completă a lichidului cefalorahidian, deoarece sunt posibile recidive Meningita seroasă acută cauzată de virusul ECHO aparține, de asemenea, grupului de infecții intestinale Tot ce s-a spus despre forma lui Coxsackie se aplică și pentru ECHO Este foarte contagios, acoperă contingente semnificative de oameni Pentru curs, tratament, prognostic, vezi Meningita cauzata de virusul Coxsackie Meningita purulentă secundară este o boală a meningelor, care se bazează pe diverși factori etiologici (pneumococi, stafilococi etc ) Apare adesea atunci când există un alt focar infecțios în organism Procesul se răspândește hematogen, precum și per continuitatem (de exemplu, proces otogen), cu fisuri și fracturi ale oaselor craniului Din punct de vedere clinic, este adesea dificil de diferențiat de meningita epidemică: examenul bacteriologic clarifică diagnosticul Destul de devreme dezvoltă sindromul meningeal, la copii, convulsii, fotofobie În lichidul cefalorahidian, pleocitoza, numărându-se în zeci de mii de polinucleare, proteine până la %, conținutul de zahăr este redus În sânge, leucocitoză cu o deplasare la stânga Dintre formele individuale de meningită purulentă secundară, otogenă și pneumococică sunt pe primul loc ca frecvență Meningita secundară otogenă este o consecință a otitei medii supurative cronice Procesul pătrunde în cavitatea craniană, de obicei prin celulele osului temporal Clinica practic nu diferă de clinică pentru alte tipuri de meningită purulentă Este important să se studieze lichidul cefalorahidian, în special în legătură cu prezența meningococului Tratament În primul rând, este necesară eliminarea focalizării primare în mod operativ; cu un proces purulent în ureche, se efectuează o operație radicală urgentă cu o expunere largă a durei mater a fosei craniene medii și posterioare Intervenția chirurgicală precoce contribuie la evoluția favorabilă a bolii și previne noi complicații, în special una atât de periculoasă precum tromboza sinusală Sunt prezentate doze masive de antibiotice (vezi Meningita meningococică, tratament) Meningita pneumococică este o boală a meningelor cauzată de pneumococ Diagnosticul este confirmat prin detectarea unui microorganism gram-pozitiv în lichidul cefalorahidian, care este localizat extracelular Pentru tratament, vezi Meningita meningococică, tratament Meningita tuberculoasă este o meningită specifică de etiologie tuberculoasă Boala este secundară - bacteriile tuberculozei pătrund în spațiul subarahnoidian dintr-un focar în plămâni sau alte organe (rinichi, glande, oase) Cele mai pronunțate modificări se găsesc la baza creierului (zona chiasmei, picioarele creierului), în ependimul ventriculilor III și IV și în plexurile coroidiene Alte părți ale sistemului nervos (lobul frontal, șanțul silvian, medula oblongata, măduva spinării) sunt de asemenea afectate într-o măsură mai mică Focurile de inflamație specifică constau din tuberculi miliari formați din acumulări de celule epitelioide, plasmatice și limfoide În meningita tuberculoasă, membranele și vasele sunt afectate în primul rând, parenchimul creierului este implicat în proces într-o măsură mult mai mică În cortex, subcortex, trunchi și măduva spinării, focarele de inflamație specifică se găsesc în principal în apropierea vaselor tablou clinic Meningita tuberculoasă se dezvoltă treptat, apar dureri de cap, amețeli, greață, uneori vărsături, febră (subfebrilă, rar temperatură ridicată) Există cazuri de dezvoltare a bolii și la temperaturi normale Modificările psihicului atrag atenția: depresie, slăbiciune, iritabilitate, lacrimi Se văd meninge ușoare toate simptomele (gât rigid, simptome de Kernig, Brudzinsky etc ) La începutul celei de-a doua săptămâni de boală - simptome de afectare a nervilor cranieni - oculomotor, abducent, mai rar vizual, auditiv, hipoglos, facial Poziția pacientului este caracteristică: capul este ușor aruncat înapoi, stomacul este tras înăuntru, picioarele sunt ușor îndoite la articulațiile șoldului și genunchiului Pacienții grav bolnavi dezvoltă tulburări de conștiență, rigiditate decerebrată (hipertensiune arterială ascuțită a tuturor extensorilor sau flexorilor brațelor și extensorilor picioarelor), tulburări pelvine (retenție urinară și de scaun) și, în unele cazuri, simptome de conducere (paralizie, pareză, reflexe patologice) ) Tulburări autonome frecvente: anorexie, dispepsie, roșeață a pielii, hipertensiune arterială, bradicardie și mai târziu tahicardie Pot exista dureri și tulburări de sensibilitate radiculară în regiunea toracică, cervicală sau lombară Lichidul cefalorahidian este transparent sau ușor opalescent, mai rar xantocrom sau tulbure, curge sub presiune mare ( - mm de coloană de apă și mai sus) Pentru meningita tuberculoasă este tipică pleocitoza limfocitară moderată ( - celule în μl) În timpul puncției din primele zile predomină neutrofilele în compoziția celulară (până la - %) Conținutul de proteine este crescut în intervalul de , - g/l ( , - , % O), nivelul de zahăr este scăzut la - mg%, iar clorurile la - mg% Când lichidul cefalorahidian rezistă timp de ore, cade o peliculă caracteristică De o mare importanță diagnostică este prezența Mycobacterium tuberculosis în lichidul cefalorahidian (pot fi detectate în aproximativ jumătate din cazurile de meningită tuberculoasă neîndoielnică) Modificarea compoziției sângelui este aceeași ca și în tuberculoză în general: o leucocitoză ușoară, uneori un număr redus de leucocite, o schimbare de înjunghiere, limfopenie, o ușoară creștere a VSH Diagnosticul diferențial se realizează cu alte forme de meningită, în primul rând meningită seroasă de altă etiologie Recunoașterea poate fi dificilă la vârstnici, în primele zile ale bolii, înainte de o examinare completă și în cazurile care apar atipice în absența indicațiilor anamnestice ale tuberculozei Tratamentul este complex De obicei se desfășoară în departamente specializate Baza tratamentului este utilizarea medicamentelor antituberculoase - tubazidă și streptomicina Doza zilnică medie trebuie luată în considerare , g de tubazidă ( , g de ori pe zi cu de minute înainte de mese) și g ( UI) de streptomicină ( UI de ori pe zi/m) De obicei, în plus, sunt prescrise PASK sau BEPASK ( , g / kg), precum și agenți generali de întărire și deshidratare (glucoză, vitamina B , aloe, diacarb, lasix etc ) Recent, prednisolonul ( - mg pe zi) a fost introdus în complexul de agenți terapeutici Medicamente de rezervă (sunt prescrise în absența unui efect tangibil al tratamentului în decurs de o săptămână) - rifampicină, etionamidă, etambutol, kanamicina Externarea din spital și eliminarea medicamentelor antituberculoase se fac cu starea generală bună a pacientului, eliminarea manifestărilor clinice ale meningitei și igienizarea lichidului cefalorahidian - în medie - luni de la debutul boala Încetarea prematură a tratamentului și externarea timpurie a pacienților pot duce la tranziția procesului într-o formă cronică recidivante În - ani, primăvara și toamna, trebuie efectuat un curs de terapie de întreținere (tubazid etc ) Prognosticul pentru tratamentul în timp util este favorabil Uneori există un curs ondulat cu recăderi și remisiuni (la momente diferite - de la - săptămâni la câteva luni) Complicațiile (tulburări ale licorodinamicii cu dezvoltarea hidrocefaliei, sindrom diencefalic, arahnoid optic-chiasmal, convulsii epileptice, pareze, hipoacuzie etc ) se observă mai ales în cazurile de tratament intempestiv sau insuficient al bolii MENINGOENCEFALITA VIRALĂ CU DOUĂ UNDURI Leziuni cerebrale virale acute Agentul cauzal al encefalitei cu două valuri este virusul encefalitei transmise de căpușe Virusul intră în organism prin mușcăturile căpușelor ixodid și prin consumul de lapte crud contaminat cu virusul caprei Perioada de incubație este de - zile Boala decurge sub forma a două valuri febrile succesive Primul val febril durează - zile Există slăbiciune generală, dureri de cap, amețeli, greață, vărsături, mialgii Simptomele meningiene și focale aproape nu sunt observate Intervalul de lumină durează zile În timpul celui de-al doilea val febril ( - zile), alături de simptomele infecțioase generale, se observă simptome de coajă și encefalite (hemipareză piramidală, ataxie, convulsii epileptiforme) Se notează adesea simptome radiculonevrite și vascular-vegetative Paralizia spinală atrofică, caracteristică encefalitei transmise de căpușe, nu este observată În lichidul cefalorahidian cu o proteină normală - o mică pleocitoză Curentul este favorabil Recuperarea este completă În faza de recuperare, tulburările nevrotice și astenia nu sunt neobișnuite Diagnosticul se face pe baza datelor epidemiologice, în unele cazuri ajută testele serologice Tratamentul este simptomatic (vezi encefalită transmisă de căpușe) Miastenia (miasthenia gravis pseudoparalytica) se referă la boli neuromusculare Etiologia nu a fost pe deplin elucidată În cele mai multe cazuri (aproximativ %), modificări ale glandei timus se găsesc sub formă de tumoră sau hiperplazie, deși la unii pacienți patologia acesteia nu este detectată Este descrisă dezvoltarea miasteniei după intervenția chirurgicală pentru timom, a cărei clinică nu a fost însoțită de tulburări miastenice Se sugerează că există două tulburări paralele în miastenia gravis: ) afectarea țesutului muscular, cum ar fi polimiozita asociată cu tulburări autoimune și ) afectarea conducerii sinaptice Primul tip de tulburări este confirmat prin studii morfologice (histologice și histochimice), precum și prezența anticorpilor la țesutul muscular și este cel mai pronunțat în timoame, deși nu există un paralelism direct între nivelul de anticorpi și severitatea simptomelor miastenice Efectul imunosupresoarelor este, de asemenea, discutabil Al doilea tip - blocul sinaptic - este cea mai caracteristică manifestare a miasteniei gravis Este asociat în primul rând cu o încălcare a sintezei acetilcolinei Sunt posibile și alte mecanisme: dificultate în eliberarea acetilcolinei, sensibilitate insuficientă a elementelor colinergice ale plăcii de capăt Mulți susținători au ipoteza prezenței unui factor sinaptic de blocare, care este confirmată de existența unor tulburări miastenice tranzitorii la nou-născuți, îmbunătățirea stării pacienților după hemodializă și transfuzie de schimb, dezvoltarea sindromului miastenic la animalele de experiment atunci când li se injectează un extract de țesut tumoral al timusului sau sângelui pacienților cu miastenie gravis Din timusul pacienților cu miastenia gravis s-a izolat o substanță depolarizantă, gama-butirobetaina, care poate determina scăderea sensibilității plăcilor terminale În miastenie s-a constatat un interes pentru schimbul de ioni sub formă de deficit de potasiu Nivelul de activitate al hormonilor sexuali contează, sunt adesea detectate insuficiența suprarenală și hiperfuncția glandei tiroide Sunt descrise cazuri familiale de miastenia gravis cu debut în copilărie Tipul de moștenire este necunoscut Tabloul clinic în miastenia gravis se caracterizează prin slăbiciune musculară și oboseală patologică Slăbiciunea diferă de pareza obișnuită prin aceea că crește brusc odată cu repetarea mișcărilor active și poate ajunge la gradul de paralizie completă După mișcările de repaus sunt îmbunătățite Miastenia gravis este localizată cu afectarea mușchilor oculomotori (forma oculară), mușchilor laringelui, faringelui, limbii (forma bulbară), mușchilor membrelor (forma scheletică) și generalizată Cel din urmă tip de miastenie se observă mult mai des Boala începe de obicei cu pareza mușchilor globilor oculari: pacienții se plâng de pleoapele căzute, dublarea obiectelor O examinare obiectivă relevă ptoză, adesea asimetrică Simptomele dinamice sunt caracteristice: de exemplu, intensitatea ptozei poate varia semnificativ în timpul zilei, în funcție de activitatea fizică; de regulă, ptoza crește seara Ptoza crește adesea odată cu fixarea privirii Există slăbiciune a mușchilor oculomotori individuali, de obicei asimetrică; în cazurile severe se detectează oftalmoplegia externă completă Mușchii intrinseci ai ochiului sunt rar afectați, iar răspunsurile pupilare sunt de obicei vii, deși anizocoria sau epuizarea răspunsurilor pupilare se observă ocazional la examinările repetate Mușchii mimici și mușchii masticatori sunt adesea afectați Slăbiciunea mușchilor inervați de grupul de nervi caudal duce la pareza palatului moale și a epiglotei, pacienții se plâng de dificultăți la înghițire, tonul nazal al vorbirii, vocea estompată, oboseala când vorbesc În cazurile severe, pacienții nu pot înghiți saliva, se dezvoltă epuizare alimentară Slăbiciunea se extinde la mușchii extremităților, în care secțiunile proximale sunt mai afectate, la mușchii gâtului și ai mușchilor respiratori Reflexele tendinoase sunt normale sau epuizate de tip miastenic În unele cazuri, se dezvoltă atrofia musculară, a cărei severitate variază în funcție de restul tabloului clinic Tulburarea de sensibilitate este necaracteristică Debutul bolii este mai frecvent la vârsta de - de ani, dar miastenia gravis poate apărea și în copilărie și la persoanele de peste de ani De aproape ori mai frecvent la femei Cursul bolii este progresiv, deși apar adesea remisiuni Starea se agravează după gripă, alte infecții sau intoxicații, deși exacerbarea se poate dezvolta fără un motiv aparent O deteriorare bruscă a stării se numește criză miastenică: cu o formă medie și uneori ușoară de miastenie, slăbiciune musculară generalizată, tulburări bulbare severe și insuficiență respiratorie necesită utilizarea aparatului respirator Poate exista un rezultat letal Atunci când se pune un diagnostic, se iau în considerare fluctuațiile caracteristice ale intensității tuturor tulburărilor în timpul zilei cu intensificarea lor în timpul muncii active, precum și efectul pozitiv al testului proserina (după introducerea s/c , - ml) a unei soluții , % de prozerină, urmată de introducerea a , ml , % atropină, are loc o scădere semnificativă și, uneori, dispariția completă a tuturor simptomelor, dar cu revenirea după - C la nivelul anterior) Modificările caracteristice se constată la electromiografie; mai ales la utilizarea metodei de stimulare ritmică, care relevă reacția miastenică de epuizare Pneumomediastinografie importantă (umbra crescută a timusului) Diagnosticul diferențial se realizează cu poliencefalită, tumoră intrastemală, meningită bazală, scleroză multiplă, iar în forma scheletică - cu miopatie, boala McArdle Tratament Metodele radicale de tratament includ intervenția chirurgicală sau expunerea la radiații a glandei timus cu hiperplazie sau tumori ale glandei Timomul apare adesea odată cu dezvoltarea miasteniei gravis la persoanele cu vârsta peste de ani, cursul rapid al bolii, tulburările bulbare severe și efectul hiposuficient al agenților anticolin-esteraz În aceste cazuri, se efectuează mai întâi o radiografie iradiere ( - rad) urmată (în - luni) de intervenție chirurgicală Terapia cu raze X reduce severitatea tulburărilor miastenice, pacienții tolerează mai bine intervenția chirurgicală Iradierea este prescrisă și după operație, dacă operația nu a fost radicală În perioada postoperatorie este necesară prevenirea complicațiilor pulmonare (aspirația de secreție, administrarea de antibiotice și enzime proteolitice) În absența efectului timectomiei, se efectuează glomectomie unilaterală cu denervare a formațiunilor sinusului carotidian și uneori glomectomie bilaterală În cazurile severe, metoda de alegere este utilizarea hormonilor steroizi (prednison) în doză de - mg pe zi Tratamentul poate fi efectuat printr-o metodă intermitentă (în fiecare zi, pacientul ia o doză de zile de medicament timp de - ore) Tratamentul continuă câteva luni (până la un an), apoi doza este redusă treptat și se prescrie o doză de întreținere ( - mg), pe care pacientul o poate lua încă câteva luni Este necesar să se controleze efectele secundare ale steroizilor (hipertensiune arterială, ulcer gastric steroizi) și corectarea acestora Terapie patogenetică: medicamente anticolinesterazice - prozerin, oksazil, mestinon (kalimin) Atunci când alegeți o doză și un tip de medicament, se ia în considerare sensibilitatea individuală, severitatea și natura tulburărilor miastenice Este important să găsiți doza minimă optimă și să dezvoltați un regim specific de administrare a medicamentelor care se pot schimba Trebuie avut în vedere faptul că prozerina, în special în injecții (soluție , % de , - ml s/c) are un efect relativ rapid (după - de minute), dar un efect de scurtă durată nu este mai mare de - / ore) Un efect mai blând și de durată este oferit de mestinonă (în tablete de , g) Oksazil (în doză de , - , g) are un efect bun și de durată, în special asupra mușchilor bulbari Tratamentul cu medicamente anticolinesterazice poate fi combinat cu numirea de antagonişti de aldosteron, cum ar fi veroshpiron , g de - ori pe zi În cazul dezvoltării unei crize miastenice, medicamentele anticolinesterazice sunt prescrise în doze mari (prozerină- , % soluție de , - ml IV), injecție subcutanată repetată la intervale scurte, oxazil în supozitoare Uneori, o soluție de % de efedrină, ml s/c, are un efect de potențare O condiție indispensabilă este utilizarea respirației artificiale, adesea cu impunerea unei traheostomii, aspirarea atentă a secreției glandelor bronșice și a mucusului din tractul respirator superior, corectarea acidozei metabolice Toate medicamentele anticolinesterazice măresc secreția glandelor bronșice și a glandelor tractului gastrointestinal, cresc motilitatea intestinală și pot provoca dureri abdominale atunci când sunt administrate pe cale orală, în special pe stomacul gol În procesul de tratament, uneori apare rezistența la medicamentele anticolinesterazice, apoi combinația de medicamente trebuie schimbată sau așa-numitul tratament de odihnă trebuie utilizat - toate medicamentele anticolinesterazice sunt complet anulate, iar pacientul este conectat la un aparat de respirație artificială În aceste cazuri, este necesar să se asigure pacientului o nutriție suficientă (cu o încălcare accentuată a funcției mușchilor faringelui - nutriția sondei) Numirea unor doze mari de agenți anticolinesterazici poate duce la dezvoltarea unei crize colinergice, care seamănă cu clinica unei crize miastenice: o deteriorare bruscă a stării, slăbiciune musculară generalizată, fenomene bulbare pronunțate, tulburări respiratorii Toate aceste fenomene sunt sporite și mai mult de introducerea medicamentelor anticolinesterazice În plus, cu o criză colinergică, greață, vărsături, salivație excesivă, bradicardie, fasciculații larg răspândite, uneori crampe musculare, durere în stomac, creșterea peristaltismului, diaree, nevoia frecventă de a urina Spre deosebire de dilatarea pupilelor în criză miastenică, aici are loc mioza În aceste cazuri, este necesar să se reintroducă o soluție , % de atropină, , - ml s/c, reactivatori de colinesterază - soluție de dipiroximă % - - ml n/c (atropinizarea se efectuează până la apariția gurii uscate ) Produce simultan aspirarea mucusului din nazofaringe și bronhii; uneori necesită utilizarea respirației hardware Medicamentele anticolinesterazice sunt temporar anulate complet SINDROMELE MIASTENICE sunt afecțiuni asemănătoare miasteniei gravis în manifestări clinice și însoțite de patologie la nivelul joncțiunii neuromusculare, dar cauzate de o altă boală De asemenea, este necesar să se facă distincția între condițiile de tip miastenic care nu sunt asociate cu o încălcare a transmiterii sinaptice și sunt cauzate de leziuni organice ale creierului, glandelor endocrine, tulburări ale metabolismului carbohidraților și mineralelor În aceste cazuri, se remarcă uneori un anumit efect de la introducerea prozerinei Sindromul miastenic poate fi observat cu hipoplazia congenitală a sinapsei neuromusculare, care este clar detectată prin examenul microscopic electronic În aceste cazuri, sinapsele seamănă cu cele din mușchii embrionari, lipsind plierea suplimentară Clinic, există o hipotonie pronunțată a mușchilor, adesea o scădere și pierdere a reflexelor tendinoase Mai frecvent întâlnită la femei Utilizarea eficientă a prozerinei Sindromul Lambert-Eaton apare adesea la pacienții cu o tumoare malignă, în special carcinom bronhogen, uneori cu patologie tiroidiană Se caracterizează printr-o încălcare accentuată a eliberării de acetilcolină din veziculele din regiunea presinaptică Examenul microscopic electronic al sinapselor dezvăluie un număr mare de vezicule care conțin acetilcolină și creșterea excesivă a crăpăturilor postsinaptice Este mai frecventă la bărbații cu vârsta peste de ani Sindromul miastenic poate precede manifestările clinice ale tumorii Există slăbiciune musculară și oboseală patologică, în principal la picioare, ceva mai puțin la brațe Mușchii cranieni sunt rar afectați Efectul utilizării agenților anticolinesterazici este neglijabil Un studiu electromiografic relevă diferențe față de un defect miastenic - în timpul stimulării ritmice, amploarea primului răspuns este scăzută, cu iritații repetate există o creștere treptată a amplitudinii Miatonia de Oppenheim, sau amiotonia congenitală, aparține unui grup de leziuni congenitale ale sistemului neuromuscular Se credea că se bazează pe un defect în dezvoltarea măduvei spinării În prezent, majoritatea autorilor consideră miatonia lui Oppenheim nu ca o formă nosologică independentă, ci ca un grup combinat de boli, unite de simptomul principal - o scădere bruscă a tonusului muscular Se adoptă termenul "copil lent" Acestea includ o variantă benignă a formei precoce a bolii Werdnig-Hoffmann, unele variante de glicogenoză tip II și III, hipotensiune arterială benignă congenitală, o formă benignă de miopatie, o serie de miopatii neprogresive cu un defect morfologic specific (nemalină, centronucleară) , mitocondriale etc ) Simptomele bolii sunt detectate deja în primele zile de viață În unele cazuri, se observă un defect în sfera motorie chiar și în uter (mișcare slabă a fătului) Uneori, patologia este provocată de un fel de infecție suferită la scurt timp după naștere Toate mișcările copilului sunt făcute încet, în cazurile severe membrele sunt nemișcate La atingere, mușchii sunt moi din cauza scăderii accentuate a tonusului muscular, care este simptomul principal și cauzează în principal defect motor Uneori hipotensiunea atinge gradul de atonie completă Membrele pot fi date în orice poziție Există și relaxarea aparatului ligamentar Reflexele tendinoase sunt deprimate Tulburările de mișcare sunt de obicei simetrice, mai pronunțate la extremitățile inferioare Uneori se dezvăluie slăbiciune a mușchilor faciali, înghițirea este dificilă, slăbiciune a mușchilor intercostali Sensibilitatea salvată Psihicul nu este schimbat Copiii sunt de obicei bine hrăniți În studiul excitabilității electrice, se constată o scădere cantitativă și, în unele cazuri, se constată o scădere a răspunsului la curentul faradic și un răspuns normal la curentul galvanic Electromiografia relevă modificări caracteristice leziunii coarnelor anterioare ale măduvei spinării sau leziunilor musculare Cursul bolii este staționar sau există o oarecare îmbunătățire a stării, o creștere a amplitudinii de mișcare, pacienții își pot ține capul, stau, uneori în picioare și chiar se pot deplasa Copiii trăiesc rar până la - ani, moartea survine din cauza unei boli intercurente (mai des din cauza leziunilor pulmonare) Diagnosticul diferențial se realizează cu poliomielita acută, spre deosebire de care, cu miatonie, se observă leziuni musculare simetrice, atrofia musculară este ușoară Rahitismul este însoțit de hipotensiune musculară severă, dar alte semne specifice sunt observate cu această boală Tratament: se folosesc aminalon, ATP, acid glutamic, vitaminele B|, E, precum și dibazol, nivalin, galantamina Sunt prezentate cursuri sistematice de masaj, terapie cu exerciții fizice Prognosticul este nefavorabil MIGRENĂ O boală al cărei simptom principal sunt atacurile de cefalee, localizate pe o jumătate a capului Migrena se bazează pe tulburări bruște hemodinamice și licorodinamice cauzate de inferioritatea inervației vasomotorii Ele se manifestă la începutul unui atac printr-un vasospasm semnificativ cu o oarecare ischemie a anumitor părți ale țesutului cerebral și membranelor, urmată de vasodilatație, o creștere a volumului pulsației lor și o creștere a permeabilității țesutului vascular Spasmul urmat de vasodilatație și pulsația lor ascuțită servesc ca sursă de iritare a receptorilor vaselor și membranelor creierului, care se manifestă sub forma unei dureri de cap Debutul bolii coincide adesea cu pubertatea, dar migrena poate apărea la vârsta adultă în timpul involuției gonadelor Femeile se îmbolnăvesc mai des decât bărbații Adesea există o predispoziție familială și ereditară la migrenă În perioada interictală, persoanele care suferă de migrenă sunt complet sănătoase tablou clinic Un atac de migrenă este de obicei provocat de surmenaj, șederea prelungită într-o cameră înfundată, malnutriție, neliniște și tulburări intestinale La femei, un atac de migrenă începe adesea în anumite zile ale ciclului menstrual Atacul este precedat de o fază prodromală, când pacienții se simt rău, oarecare iritabilitate, greutate în cap, somnolență Durata prodromului este de la câteva ore până la - zile Apoi se dezvoltă faza aurei - diverse tulburări senzoriale "(sclipire în fața ochilor, amorțeală la nivelul membrelor, o senzație de căldură în unele părți a corpului, mai rar scotoame, cercuri de foc în fața ochilor etc ) Durata a aurei este de până la de minute (aura nu este observată la toți pacienții) La sfârșitul acesteia, se dezvoltă o durere de cap De obicei, durerea este localizată într-o jumătate a capului, are un caracter pulsatoriu, mai rar durerea este continuă și acută Mai des cefaleea este localizată în regiunea frontotemporală cu iradiere la ochi, maxilarul superior Cefaleea bilaterală este mai puțin frecventă durerea Dezvoltarea unei dureri de cap este însoțită de roșeață sau albire a feței, lacrimare și roșeață a globilor oculari, mai mult pe partea leziunii, iritabilitate, fluctuații ale presiunii arteriale și lichidului cefalorahidian De regulă, în timpul unui atac, se observă creșterea salivației, greață și vărsături La înălțimea durerii de cap, și uneori chiar în timpul aurei, se pot dezvolta simptome focale - hipestezie, pareză (migrenă hemiplegică), strabism (migrenă oftalmoplegică), etc Cu toate acestea, aceste fenomene sunt foarte instabile Durata durerii de cap este de la câteva ore până la - zile Mai des atacul dispare după un somn adânc La diagnosticarea migrenei, ar trebui să se ia în considerare istoricul familial și ereditar, durata și lipsa progresiei bolii, de regulă, absența simptomelor unei leziuni organice a sistemului nervos În cazul migrenei oftalmice și hemiplegice, pacientul trebuie examinat cu atenție pentru a exclude un anevrism al vaselor de la baza creierului sau un alt proces vascular sau membranar Cursul bolii este benign Eficiența scade doar în timpul unui atac de cefalee Tratament În afara unui atac, se recomandă proceduri generale de sănătate (starea în aer curat, practicarea sportului, munca și odihna etc ), prevenirea situațiilor care provoacă un atac (malnutriție, șederea prelungită într-o cameră înfundată, consumul de alcool, excesele sexuale, etc ) etc ) ) In afara atacului se folosesc dihidroergotamina, tranchilizante, preparate cu valeriana Galvanizarea utilă a nodurilor simpatice cervicale, tratamente cu apă rece În timpul unui atac, derivații de ergot (ergotamina, ergotal, rigetamina, dihidroergotamină), cafeina (cofetamina ^-combinație de cafeină cu ergotamină), analgezice (acid acetilsalicilic, analgină, fenacetină) sunt prescrise în combinație cu antihistaminice și barbiturice Cu vărsături persistente - ataperazina, droperidol Tratamentul unui atac de migrenă este cel mai eficient dacă este început în stadiul precursor MIOCLONIA este unul dintre tipurile de hiperkineză - mișcări involuntare rapide, non-ritmice, ca urmare a contracției mușchilor individuali sau a fasciculelor musculare Se observă mai des în mușchii trunchiului, membrelor proximale, feței, inclusiv în mușchii implicați în articulație Uneori, diafragma este implicată în proces Există mioclonii generalizate și limitate sau locale Cu mioclonia generalizată, mișcările violente apar sub formă de smucituri frecvente, rapide, în diferite grupe musculare, atât în repaus, cât și în timpul mișcărilor voluntare Mioclonia localizată se manifestă adesea prin contracții rapide ale mușchilor feței, limbii și palatului moale Ca toate hiperkineziile, mioclonia este agravată de reacțiile emoționale și dispare în timpul somnului Acestea apar ca urmare a unor procese patologice, de exemplu, inflamatorii, toxice, ereditar-degenerative, cu afectare a sistemului extrapiramidal, inclusiv nucleii dințați ai cerebelului, măslinele inferioare, nucleele roșii, substanța nigra, striatul Mioclonia ca simptom este observată în forma progresivă de encefalită transmisă de căpușe, constituind o componentă a epilepsiei lui Kozhevnikov Uneori se remarcă în tulburări ale circulației cerebrale în ramurile arterei bazilare Mioclonia de tip Friedreich-Unferricht, sau paramioclonia, se caracterizează printr-o lipsă de sincronie, o contracție a fibrelor musculare individuale sau a fasciculelor În acest tip de mioclon, mușchii extremităților sunt rar afectați Cu epilepsia mioclonică Unferricht - Lundborg (vezi), mioclonia este generalizată, mai grosieră în mușchii proximali ai membrelor, mușchii trunchiului, feței Pe lângă mioclonie, există crize epileptiforme și scăderea inteligenței Disinergia cerebeloasă mioclonică a lui Hunt, pe lângă mioclon, se manifestă prin tulburări cerebeloase severe în combinație cu Manual de neuropatologie nii cu crize epileptiforme Nu a fost observată nicio dizabilitate intelectuală gravă Mioclonia localizată apare rar la nivelul mușchilor extremităților* Miocloniile (sau mioritmiile) velopalatine se observă sub formă de zvâcniri ritmice frecvente care nu se opresc în timpul somnului, îngreunând uneori vorbirea Poate fi asociat cu mioclonia mușchilor limbii și diafragmei Tratamentul este utilizarea de anticonvulsivante În cazul epilepsiei mioclonale, utilizarea hidratului de clor ( - ml dintr-o soluție de %) într-o clisma este deosebit de eficientă, deși treptat devine dependență In cazurile severe este indicata interventia chirurgicala (metoda stereotactica cu efect asupra nucleului dintat al cerebelului) MYOCLONUS-EPILEPSIA UNFERRICHT - LUNDBORG - epilepsie mioclonică progresivă; o boală cronică progresivă caracterizată prin hiperkineză mioclonică și crize epileptice, cărora li se poate alătura treptat rigiditate extrapiramidală și modificări psihice Boala este ereditară, transmisă în mod autosomal recesiv Rolul unui factor provocator în dezvoltarea bolii poate fi jucat de diverse pericole exogene: traumă, experiență mentală, infecție Defectul biochimic primar în epilepsia mioclonică este necunoscut Se acordă importanță încălcării metabolismului mucoproteinelor Nivelurile scăzute de mucopolizaharide în serul sanguin sunt considerate caracteristice epilepsiei mioclonale și sunt utilizate pentru diagnosticarea precoce a bolii Modificările patologice ale creierului sunt localizate în principal în nucleul dintat al cerebelului, măslinele bulbare și pedunculii cerebelosi anteriori O trăsătură histopatologică caracteristică a epilepsiei mioclonale sunt incluziunile speciale asemănătoare amiloidului din celulele nervoase care au o formă sferică și se numesc corpi Lafora Într-o celulă nervoasă, de obicei există una, dar pot exista mai multe incluziuni În plus, simptomele involuției premature cu încărcarea cu lipofuscină a celulelor ganglionare, precum și modificări caracteristice epilepsiei, se găsesc și în creier Tabloul clinic al epilepsiei mioclonice constă în hiperkineză mioclonică, crize epileptice, demență progresivă și rigiditate extrapiramidală Hiperkineza mioclonică poate fi diferită În unele cazuri, au caracterul unor contracții neritmice și nesincrone neregulate ale mușchilor individuali În acest caz, efectul motor poate fi absent În alte cazuri, mioclonia este o contracție rapidă a unor grupe musculare întregi, rezultând mișcări mari de aruncare Aceste hiperkinezii sunt, de asemenea, non-ritmice, au un caracter dispersat, difuz O trăsătură caracteristică a hiperkinezei mioclonice este intensificarea lor sub influența diferitelor afecte mentale (reacție psihoclonică), sunet neașteptat, lumină, tactil și alți stimuli (reacție senzoroclonică) Mioclonia este agravată și de mișcările voluntare, sub influența frigului, la închiderea ochilor; scade in repaus, sub influenta hidratului de cloral În timpul somnului, hiperkineza mioclonică este de obicei absentă Din cauza miocloniei severe, pacienții cad adesea când merg pe jos și nu se pot servi singuri Intensitatea hiperkinezei variază de la o zi la alta (zile "bune" și "rele") La majoritatea pacienților, hiperkineziile mioclonice cresc cu câteva zile înainte de o criză epileptică, iar după convulsii scad semnificativ sau se opresc timp de - zile Convulsii mioclonice încep adesea în mușchii brațelor și apoi se răspândesc la toate membrele, trunchiul, gâtul, fața Uneori, hiperkinezia poate apărea în mușchii palatului moale, faringe, limba, diafragma (mioclon velopalatin) În acest sindrom, care poate fi observat și în procesele encefalitice și vasculare, leziunea este localizată în calea centrală a tegmentului, măslinele inferioare și căile care leagă măslinele de nucleul dintat al cerebelului Crizele epileptice apar de obicei mai întâi noaptea și sunt de natura crizelor convulsive mari cu pierderea cunoștinței, convulsii tonice și clonice, mușcături de limbă și urinare involuntară După atac, vine somnul sau o stare de amurg În viitor, crizele devin mai frecvente și se pot dezvolta în timpul zilei Pe lângă aceste convulsii, pe fondul mioclonului crescut, se observă stări convulsive fără pierderea conștienței, care uneori se transformă în crize epileptice obișnuite Adesea apar simptome cerebeloase: hipotensiune musculară, tremur intenționat, depășire la efectuarea testelor de coordonare Treptat, majoritatea pacienților dezvoltă rigiditate extrapiramidală și degradarea inteligenței În stadiul terminal al bolii se dezvoltă cașexia și escarele Boala debutează de obicei în prima jumătate a celui de-al doilea deceniu; persoanele de ambele sexe sunt la fel de des afectate Boala poate începe atât cu crize epileptice, cât și cu hiperkineză mioclonică Cursul bolii este lung și progresiv Treptat, pacienții își pierd capacitatea de a se mișca independent, de a se autoservi Pe măsură ce hiperkineza mioclonică progresează, frecvența crizelor epileptice scade de obicei Boala poate dura până la - de ani, uneori pacienții trăiesc până la o vârstă mai înaintată Epilepsia mioclonică trebuie diferențiată de epilepsia Kozhevnikov, care se caracterizează și printr-o combinație de crize epileptice cu mioclonie Spre deosebire de epilepsia mioclonică, epilepsia Kozhevnikov se caracterizează prin hiperkinezie constantă, care este localizată în anumite grupe musculare și poate fi observată și în timpul somnului; adesea apare atrofie și pareză a acelorași mușchi Crizele epileptice în această boală încep în cea mai mare parte la tipul Jacksonian Un tablou clinic similar cu epilepsia mioclonică este observat în disinergia mioclonică cerebeloasă a lui Hunt Această formă, împreună cu mioclonia și crizele epileptice, se caracterizează prin prezența simptomelor cerebeloase grosiere, care sunt pronunțate pe tot parcursul bolii Sindromul de mioclon-epilepsie poate fi observat în encefalita de diverse etiologii În aceste cazuri, de regulă, boala nu este progresivă, hiperkineziile sunt stereotipe și, de obicei, nu sunt combinate cu crize epileptice În epilepsie poate să apară hiperkinezia de natură mioclonică, cu care mioclonia-epilepsia este reunită și prin degradarea treptată a funcțiilor mentale Cu toate acestea, cu epilepsie, mioclonia apare intermitent și este mult mai puțin pronunțată Tratamentul este simptomatic și are ca scop reducerea principalelor manifestări ale bolii - convulsii epileptice și hiperkinezia mioclonică Fenobarbital este prescris pentru o perioadă lungă de timp ( , - , g pe noapte), combinându-l cu alte anticonvulsivante - benzonal, care, spre deosebire de fenobarbital, nu dă un efect hipnotic, seduxen Ultimul medicament dă un efect favorabil atât în crizele convulsive, cât și în hiperkineză În interior, Seduxen este prescris, începând cu o doză de , - , g ( , - mg), zilnic sau o dată la două zile, doza este crescută cu mg Doza zilnică medie este de - mg Cu crize epileptice frecvente, seduxen este prescris * yut in / m ( ml de soluție , %) de - ori pe zi sau / în (lent) - mg în ml de soluție de glucoză % Hiperkineza mioclonică și convulsiile convulsive scad sub influența hidratului de cloral în clisme sau pe cale orală sub formă de soluție , % de , - , g per doză în combinație cu bromuri, decongestionante (novurit, fonu-rit) Având în vedere toxicitatea și natura de dependență a hidratului de cloral, nu se recomandă administrarea lui continuu timp îndelungat Pentru tratamentul epilepsiei mioclonale se folosesc și medicamente care afectează metabolismul tisular - aminalon , g de ori pe zi timp de - luni; Cerebrolysin ml pe zi sau la două zile, - injecții Este prezentată și terapia generală de întărire: vitamine B, acid glutamic Odată cu dezvoltarea rigidității extrapiramidale, pot fi utilizate medicamente cu efect anticolinergic (ciclodol, ridinol, dinezin) Există indicii ale unui efect benefic al E-DOPA Disinergia mioclonică cerebeloasă a lui Hunt, disinergia cerebeloasă progresivă, este o boală cronică progresivă caracterizată prin simptome cerebeloase, în principal tremor intenționat, și hiperkineză mioclonică, adesea asociată cu crize epileptice Cele mai multe cazuri publicate de disinergie mioclonică cerebeloasă au fost sporadice În unele familii s-a remarcat boala fraților și a surorilor, iar într-o familie, consanguinitatea părinților Aparent, boala ar trebui considerată ereditară cu un tip de transmitere recesiv Unii autori reunesc disinergia mioclonică cerebeloasă cu epilepsia mioclonică și o consideră o variantă cerebeloasă a acesteia din urmă Disinergia mioclonică cerebeloasă se caracterizează prin degenerarea nucleilor dinţaţi ai cerebelului şi a pedunculilor cerebelosi superiori Cu toate acestea, de regulă, procesul patologic de natură degenerativă este mai frecvent Corpurile mioclonice ale lui Lafora, caracteristice epilepsiei mioclonice, sunt absente tablou clinic Boala debutează la vârsta de - de ani cu simptome cerebeloase, care sunt pronunțate pe toată durata bolii Un tremur intenționat aspru este caracteristic, mai pronunțat în mâini Pot apărea și alte simptome cerebeloase (ataxie, tulburări de coordonare, tulburări de vorbire, hipotensiune musculară) Tulburările cerebeloase progresează treptat, li se alătură crizele mioclonice și adesea crizele de epilepsie Acesta din urmă poate fi absent sau poate fi ușor exprimat și să nu fie de natura crizelor convulsive extinse Există o scădere ușoară a inteligenței În unele cazuri, există o combinație de disinergie mioclonică cerebeloasă cu simptome caracteristice bolii Friedreich Autopsia mai arată o combinație de modificări caracteristice ataxiei lui Friedreich (degenerarea coloanelor posterioare, coloanelor Clark, fascicule Flexig și Gowers, tractul spinotalamic), cu degenerarea nucleilor cerebelosi dințați și a pedunculilor cerebelosi superiori Este descrisă o variantă genetică a disinergiei mioclonice cerebeloase cu moștenire dominantă în - generații Această formă a bolii se caracterizează printr-un curs benign, nu există modificări mentale, crizele epileptice sunt rare și nu se dezvoltă întotdeauna Disinergia mioclonică cerebeloasă a lui Hunt trebuie diferențiată de epilepsia mioclonică a lui Unferricht-Lundborg, care poate prezenta simptome cerebeloase Cu toate acestea, în majoritatea cazurilor ele sunt exprimate nesemnificativ Manifestări principale epilepsie mioclonică - hiperkinezie mioclonică frecventă și convulsii epileptice Spre deosebire de epilepsia mioclonică, rigiditatea extrapiramidală nu se dezvoltă în disinergia cerebeloasă, iar degradarea inteligenței nu are loc în toate cazurile și nu este pronunțată Spre deosebire de scleroza multiplă, disinergia mioclonică cerebeloasă are o evoluție progresivă a bolii fără remisiuni, nu există simptome oculomotorii, piramidale, tulburări ale funcțiilor pelvine și tulburări senzoriale Disinergia mioclonică cerebeloasă pură diferă de ataxia lui Friedreich prin absența tulburărilor senzoriale, areflexie, nistagmus, modificări ale scheletului și predominanța tremurului intenționat în tabloul tulburărilor cerebeloase Tratamentul este simptomatic În prezența crizelor epileptice, se utilizează terapia anticonvulsivante - fenobarbital, benzonal, seduxen, etc Aceste medicamente au un efect benefic asupra sindromului hiperkinetic Se mai folosesc aminalon, cerebrolysin, vitamine (vezi Epilepsia mioclonică) MIOPATIE - distrofie musculară progresivă - un grup combinat de boli caracterizate printr-un proces distrofic primar în țesutul muscular Se referă la cele mai frecvente boli cronice ale aparatului neuromuscular și este ereditar Diverse pericole exogene (traumă, infecție, intoxicație) pot dezvălui o patologie existentă sau pot provoca o deteriorare a procesului curent Pentru a stabili natura familială a bolii, este necesară nu numai un istoric amănunțit, ci și, dacă este posibil, o examinare mai completă a tuturor membrilor familiei cu identificarea așa-numitelor semne mici ale bolii Prezența unor cazuri sporadice nu exclude o natură ereditară De asemenea, trebuie avută în vedere posibilitatea unor fenocopii de miopatie, adică forme simptomatice sau sindroame miopatice (vezi) La cercetările anatomopatologice în sistemul nervos nu se constată modificări caracteristice În cazuri rare, există o scădere ușoară a celulelor coarnelor anterioare ale măduvei spinării Uneori apar modificări ale terminațiilor nervoase motorii sub formă de umflare a tecii de mielină, modificări ale cilindrilor axiali Structura fibrilară dispare în plăcile motorii Modificări grosolane se găsesc în mușchii striați Mușchii sunt subțiri, majoritatea fibrelor sunt înlocuite cu țesut conjunctiv și grăsime Inegalitatea caracteristică a fibrelor musculare individuale - unele fibre sunt reduse brusc, altele, dimpotrivă, sunt crescute brusc Fibrele normale, atrofiate și hipertrofiate sunt aranjate aleatoriu (spre deosebire de leziunile fasciculului în amiotrofiile neurogenice) De regulă, există o creștere a numărului de nuclee musculare care se formează în lanțuri Nucleii sarcolemei sunt hipertrofiați Există o scindare longitudinală a fibrelor musculare și formarea de vacuole Deja în stadiile foarte incipiente ale bolii, este detectată o proliferare semnificativă a țesutului conjunctiv, în principal a fibrelor de colagen În stadiile ulterioare ale bolii, aproape tot țesutul muscular este înlocuit cu țesut conjunctiv sau adipos În vase se observă proliferarea adventicei, îngustarea lumenului și uneori formarea de trombus parietal Pe măsură ce procesul se dezvoltă, masa totală a țesutului conjunctiv endo- și perimisial crește odată cu formarea unei teci fibroase în jurul fibrelor musculare și a vaselor de sânge intramusculare Examenul histochimic arată o creștere a mucopolizaharidelor acide în substanța fundamentală a mușchilor și a fibrelor de colagen Patogenia miopatiei este încă neclară Defectul biochimic primar nu a fost stabilit Cea mai semnificativă schimbare ignama suferă metabolismul proteinelor și carbohidraților în țesutul muscular Recent, a fost prezentată o ipoteză a unei încălcări a metabolismului nucleotidelor ciclice (AMP ciclic și GMP), care sunt regulatori universali ai metabolismului intracelular și sunt responsabile pentru implementarea informațiilor genetice Tabloul clinic al miopatiilor se caracterizează prin creșterea atrofiei mușchilor voluntari Paralel cu pierderea în greutate musculară, apare și pareza, dar slăbiciunea musculară este de obicei mai puțin pronunțată decât gradul de atrofie Datorită progresiei lente a procesului și deteriorarea neuniformă a grupurilor musculare individuale și chiar a secțiunilor musculare, se creează condiții pentru compensarea relativă a unui defect motor: pacienții cu miopatie rămân în stare de sănătate mult timp și se pot servi singuri recurgând la o serie de mişcări auxiliare caracteristice Reflexele tendinoase se estompează treptat Sensibilitatea, coordonarea mișcărilor nu sunt încălcate Funcțiile pelvine sunt întotdeauna păstrate Unele tipuri de miopatie se caracterizează prin pseudohipertrofie, o tendință la atrofie terminală și retractii ale tendonului Convulsii fasciculare sunt absente Excitabilitatea mecanică a mușchilor este redusă Adesea există anumite modificări în organele interne, în principal inima: extinderea limitelor, surditatea tonurilor, tulburări de conducere, confirmate de ECG Funcția respirației externe are de suferit Tulburările vegetative sunt exprimate prin cianoză a mâinilor și picioarelor, transpirație accentuată, răcire a extremităților distale, asimetrie a temperaturii pielii, puls și reflex pilomotor crescut Microcirculația în mușchii extremităților are de suferit Radiografia oaselor tubulare lungi relevă fenomene distrofice Un studiu electromiografic a relevat o scădere a amplitudinii biopotențialelor la o frecvență suficientă, precum și o scurtare a duratei unui singur potențial și un caracter polifazic În studiile biochimice se constată tulburări ale metabolismului creatin-creatinină Aproape întotdeauna, cantitatea de creatinină din urină este redusă semnificativ și apare creatina Indicele de creatină într-o anumită măsură indică severitatea procesului distrofic în miopatie Se observă o aminoacidurie semnificativă Într-o serie de forme de miopatie, foarte devreme (în stadiul preclinic sau în stadiul clinic inițial) este posibil să se detecteze o creștere a activității enzimelor din serul sanguin, în primul rând creatin fosfokinaza specifică țesutului muscular De asemenea, crește activitatea aminotransferazelor și aldolazei Scăderea diferenței arteriovenoase a zahărului din sânge Conținutul de acizi piruvic și lactic în mușchi și în sânge crește De regulă, nivelul de acid citric din sânge este redus Există dovezi ale specificității unor modificări biochimice în diferite tipuri de miopatie Până în prezent, nu există o clasificare suficient de fundamentată și general acceptată a miopatiilor În cele mai multe cazuri, se utilizează o clasificare bazată pe principiul clinic Forma pseudohipertrofică a lui Duchenne este una dintre cele mai comune forme de miopatii Se caracterizează prin debutul cel mai precoce - adesea de la - ani, iar uneori chiar din primul an de viață și cel mai malign curs În cazuri tipice, copiii până la vârsta de - ani au deja dificultăți de mers și până la vârsta de ani devin complet imobilizați În primul rând, mușchii părților proximale ale extremităților inferioare, centura pelviană suferă, apoi mușchii părților proximale ale brațelor sunt implicați în proces Reflexele genunchiului cad devreme Pseudohipertrofia mușchilor gambei este caracteristică; adesea compactarea și hipertrofia lor sunt primul simptom al bolii Pseudohipertrofia poate fi observată și la alte grupe musculare - fesieri, delto vizibile, uneori în limbă, există retractii semnificativ pronunțate, în primul rând din partea laterală a tendoanelor lui Ahile Adesea mușchiul inimii suferă Există o scădere a inteligenței de severitate diferită Miopatia Duchenne se caracterizează prin niveluri ridicate de enzime serice, în special creatin fosfokinaza Un nivel crescut de enzime poate fi de asemenea detectat la purtătorii genei mutante Boala se transmite într-un tip recesiv, legat de X Doar băieții se îmbolnăvesc, mamele sunt dirijor Riscul de îmbolnăvire al fiilor mamelor purtătoare este de %; % dintre fiice devin purtătoare ale genei patologice Penetranța este mare Miopatia pseudohipertrofică benignă legată de cromozomul X (miopatia Becker) a fost izolată într-o formă independentă datorită unui număr de caracteristici Debutul bolii este adesea între și de ani, uneori mai devreme Evoluția bolii este foarte ușoară, progresia este lentă, pacienții rămân capabili să lucreze sau să facă autoservire timp de mulți ani Inteligența este întotdeauna păstrată Restul tabloului clinic este similar cu forma pseudohipertrofică a lui Duchenne Forma omoplată-facială a Landuzi-Dejerine este un tip relativ comun de miopatie Debutul bolii, de regulă, în copilărie sau adolescență, cursul este relativ favorabil Primele simptome se referă la afectarea mușchilor feței, în special a mușchilor circulari ai gurii, sau a mușchilor centurii scapulare Acest lucru este însoțit de slăbiciune și pierdere în greutate a mușchilor părților proximale ale brațelor, apoi se dezvoltă pareza părților distale ale picioarelor Se observă hipertrofii musculare moderate și apoi posturi patologice deosebite din cauza atrofiei neuniforme a diferitelor grupe musculare și retractii Reflexele tendinoase rămân intacte mult timp Poate exista asimetrie a leziunii Boala se transmite în mod autosomal dominant cu penetrare completă, afectând în mod egal bărbații și femeile Există diferențe distincte în severitatea semnelor clinice nu numai în diferite familii, ci și în diferiți membri ai aceleiași familii (pot exista forme severe, ușoare și abortive) Forma juvenilă de Erb, sau distrofia musculară a centurii pelvine și scapulare, este una dintre cele mai comune variante ale distrofiei musculare Se caracterizează prin deteriorarea, de regulă, la începutul mușchilor centurii pelvine Aceasta se manifestă printr-o modificare a mersului legănat ("mers miopatic") De regulă, mușchii spatelui și ai abdomenului suferă (dificultăți de ridicare dintr-o poziție culcat, însoțită de mișcări auxiliare caracteristice ale mâinilor, lordoză crescută, abdomen de "broaște") În viitor, mușchii centurii scapulare sunt afectați de dezvoltarea omoplaților "pterigoizi" Se notează pseudohipertrofii moderate, atrofii terminale, retractie musculară Sunt descrise forme șterse În serul de sânge se constată o creștere moderată a enzimelor Debutul bolii este foarte variabil - de la copilărie până la relativ matur, dar mai des la începutul celui de-al doilea deceniu, ceea ce reflectă numele acestei forme Natura cursului este, de asemenea, variabilă - uneori uşoară, favorabilă, alteori foarte malignă Majoritatea autorilor recunosc modul autosomal recesiv de moștenire a bolii Formele sporadice și fenocopiile sunt frecvente Bărbații și femeile sunt afectați la fel de des Forma distală a miopatiei este rară ^ Se caracterizează prin afectarea mușchilor picioarelor, picioarelor, antebrațelor, mâinilor, procesul se generalizează treptat Există retractii, atrofie terminală a mușchilor Boala debutează la o vârstă destul de târzie - - de ani; progresia este de obicei lenta Absența tulburărilor senzoriale, viteza normală de conducere a excitației, crescută Un nivel crescut de enzime serice distinge miopatia distală de amiotrofia neuronală Tipul de transmitere ereditară este autosomal dominant cu penetranță incompletă Bărbații sunt oarecum mai frecvent afectați Amiotrofia scapulo-peroneală (miopatia Daviddenkov) se manifestă prin afectarea mușchilor distali ai părților inferioare și proximale ale membrelor superioare și a mușchilor centurii scapulare Boala începe relativ târziu - la - de ani Se observă atrofii terminale, de exemplu, la nivelul mușchiului pectoral mare, uneori zvâcniri fasciculare mari, inhibarea precoce a reflexelor tendinoase În unele cazuri, există tulburări ușoare de sensibilitate - parestezii distale, hipestezie, uneori durere moderată Aproape niciodată nu există creatinurie Un studiu electromiografic relevă modificări specifice care deosebesc această formă de miopatia obișnuită și amiotrofia neuronală Charcot-Marie (fluctuații aritmice în repaus, scăderea amplitudinii, scăderea frecvenței și, uneori, descărcări de vârf de grup în timpul mișcărilor active) Astfel, această formă este, parcă, intermediară între miopatia primară și amiotrofia neuronală Unii autori consideră această formă doar ca o variantă specială (sindromul scapulopsroneal) a miopatiei humeroscapulo-faciale a lui Landuzi-Dejerine Miopatia oftalmoplegică sau miopatia oculară a fost izolată într-o formă independentă relativ recent Boala începe cu coborârea pleoapei superioare, apoi se dezvoltă treptat restricția mișcărilor ochilor în toate direcțiile De regulă, procesul este simetric, astfel încât plângerile de dublare sunt rare Mușchii interni ai ochiului nu sunt afectați În stadiul avansat al bolii, este caracteristică oftalmoplegia externă completă De mulți ani, aceste tulburări pot fi singura manifestare a bolii La unii pacienți, slăbiciunea mușchilor faciali și pareza mușchilor laringelui și faringelui (varianta oftalmofaringiană) se pot alătura clinicii de oftalmoplegie externă De obicei, mușchii limbii nu sunt afectați Slăbiciune moderată și hipotrofie a mușchilor centurii scapulare, se poate dezvolta și o scădere a reflexelor tendinoase, uneori procesul este generalizat Oamenii de diferite grupe de vârstă se îmbolnăvesc, dar mai des sunt de vârstă matură Se transmite în mod autosomal dominant Sunt cunoscute familiile în care patologia există în - generații În același timp, aproape % dintre observații sunt cazuri sporadice Cel mai dificil diagnostic diferențial este cu forma oculară a miasteniei gravis, mai ales că testul proserinei poate fi negativ în forma rezistentă la proserină a miasteniei gravis În aceste cazuri, este necesar un studiu electromiografic amănunțit al mușchilor faciali folosind stimularea ritmică Uneori o biopsie ajută Această formă de miopatie se distinge și de miastenia gravis prin stabilitatea simptomelor, absența fluctuațiilor în timpul zilei, absența fenomenului de "generalizare a oboselii musculare" Se deosebește de nivelul nuclear și radicular al leziunii în păstrarea reacțiilor pupilare Variante rare de miopatie Au fost descrise un număr mare de variante diferite de leziuni musculare progresive de natură ereditară De exemplu, miopatia muşchiului cvadriceps femural, miopatia miosclerotică, distrofia musculară cu adevărate hipertrofii, distrofia musculară congenitală cu progresie lentă şi rapidă, uneori cu cataractă, infantilism muscular etc Miopatiile neprogresive includ un grup de boli caracterizate fie prin modificări specifice ale structurii celulelor musculare, fie prin tulburări biochimice specifice Aceste stări apar relativ devreme, de obicei în al - -lea an de viață, și au o evoluție relativ favorabilă Diagnosticul poate fi pus după biopsie musculară, uneori numai după examenul microscopic electronic Boala tijei centrale se caracterizează printr-o scădere bruscă sau absența completă a activității enzimatice în partea centrală a fibrei musculare, care este detectată atunci când pregătirea țesutului muscular este colorată cu crom trivalent conform Gomory Tabloul clinic se caracterizează printr-o scădere a tonusului muscular, flacabilitate musculară și o întârziere în dezvoltarea funcțiilor motorii La o vârstă mai înaintată, există o slăbiciune moderată a secțiunilor proximale și pierderea musculară Pe EM G - o scădere a duratei oscilațiilor potențiale și o creștere a potențialelor polifazate Transmitere dominantă cu penetranță incompletă " Cazurile sporadice sunt frecvente Miopatia non-crimson, sau filamentosa, se manifesta prin slabiciune musculara congenitala a membrelor si fetei cu scaderea tonusului muscular si absenta reflexelor tendinoase Sunt descrise modificări ale scheletului, în special deformarea toracică, scolioza EMG prezintă modificări caracteristice nivelului muscular al leziunii Examenul microscopic electronic dezvăluie structuri filamentoase deosebite sub sarcolemă Miopatia miotubulară se exprimă clinic printr-o scădere a tonusului muscular, atrofie moderată a mușchilor extremităților cu slăbiciune difuză a brațelor, picioarelor, trunchiului Slăbiciunea mușchilor mimici, ptoza și mobilitatea limitată a globilor oculari, o întârziere generală în dezvoltarea funcțiilor motorii sunt, de asemenea, caracteristice Condiția poate fi staționară sau poate progresa lent Majoritatea pacienților prezintă o formă de deformare osoasă Pe EMG - o combinație de modificări de tip muscular cu prezența activității spontane Din punct de vedere histologic, sunt determinate fibre musculare cu o dimensiune brusc redusă, cu un aranjament central al nucleelor, asemănătoare cu structura țesutului muscular embrionar Microscopia electronică relevă zone de miofibrile alterate degenerativ, examenul histochimic relevă o creștere a activității enzimelor mitocondriale Miopatiile mitocondriale se caracterizează printr-o creștere a numărului de mitocondrii din fibrele musculare sau o creștere a dimensiunii mitocondriilor detectate prin microscopie electronică Slăbiciune musculară observată clinic, în principal la nivelul brațelor și picioarelor proximale, letargie, oboseală fără prezența atrofiei musculare specifice De obicei, progresia nu este observată Diagnosticul de distrofie musculară progresivă, de regulă, nu prezintă * mari dificultăți Formele atipice trebuie diferențiate de siringomielie (forma anterocorneană), efectele inițiale ale sclerozei amiotrofice, poliomielita cronică, sifilisul spinal amiotrofic, polimiozita și alte sindroame miopatice (vezi) O examinare cuprinzătoare a pacientului folosind biochimice (determinarea nivelului de enzime etc ), electrofiziologice (EMG, determinarea vitezei de propagare a excitației de-a lungul nervului), studii histologice și analiza tabloului clinic fac posibilă realizarea diagnosticul corect Tratamentul este complex, cure repetate (de - ori pe an) Impactul asupra metabolismului energetic în mușchi se realizează prin numirea de ATP sub formă de sare monocalcică, - ml pe zi intramuscular timp de de zile Vitamina E este prezentată în interior, - picături de ori pe zi sau intramuscular o soluție de acetat de tocoferol în ulei, ml, de injecții (sau aevit) Subiectul de alegere este numirea medicamentelor anticolinesterazice (prozerin, mestinon, galantamina) Sunt prescrise vitamine din grupa B (Bb B , B , B , acid nicotinic), acid ascorbic ( , - g de ori), fitina, gluconat de calciu Utilizarea steroizilor anabolizanți nu a confirmat speranțele puse asupra lor Se recomanda si kinetoterapie (guler galvanic si pantaloni galvanici cu calciu, bai de sare de conifere cu exercitii de kinetoterapie strict individuale la sarcina medie) În prezența contracturilor, se poate recomanda intervenția chirurgicală pe tendoane Este prezentat un masaj sistematic ușor SINDROMELE MIOPATICE, fenocopiile de miopatie sau formele simptomatice sunt destul de frecvente În semnele exterioare, ele sunt foarte asemănătoare cu formele ereditare de miopatii, dar sunt doar simptome ale suferinței de bază Sindroamele miopatice pot fi observate cu leziuni ale glandelor endocrine, cu boli de natură infecțio-alergică, cu o serie de boli metabolice de origine ereditară și neereditară miopatii endocrine Mai des decât altele sunt observate la înfrângerea glandei tiroide (vezi) Slăbiciunea musculară cu atrofie se observă cu hipercortizolism din cauza unei tumori sau hiperplazie a glandelor suprarenale (boala Itsenko-Cushing); modificări similare pot apărea în cazul utilizării pe termen lung a corticosteroizilor (hipercortizolism medicamentos)-miopatie steroidică Insuficiența gonadelor ca urmare a unei intervenții chirurgicale, castrare cu raze X sau menopauză poate duce la patologia musculară cu sindrom de miopatie Miopatia climaterica este cunoscuta sub numele de miopatie Nevin Caracterizat prin pareză proximală cu atrofie musculară, scăderea reflexelor tendinoase După tratamentul cu androgeni, se observă o îmbunătățire sau o recuperare completă Tulburările hipotalamice ca urmare a infecției, traumatismele pot fi însoțite de simptome miopatice, de obicei combinate cu elemente ale altor tulburări neuromusculare (miastenice, mioplegice) Dermatomiozitele și polimiozitele pot apărea cu atrofii și pareze severe, care amintesc foarte mult de cele din miopatia adevărată Spre deosebire de acesta din urmă, de regulă, există un sindrom de durere, un curs relativ rapid, precum și semne ale unei boli generale (moderat pronunțate în polimiozită) Diagnosticul este precizat pe baza datelor biopsiei Indirect, eficacitatea corticosteroizilor vorbește în favoarea sindromului miopatic cauzat de polimiozită Varianta miopatică a amiloidozei primare se dezvoltă în cazul depunerii predominante de paraamiloid în țesutul muscular La pacienți, de regulă, la vârsta de - de ani, pe fondul simptomelor generale moderat exprimate (oboseală, slăbiciune, VSH accelerat, modificări ale fracțiilor proteice din sânge), apar sigilii locale și apoi difuze în țesutul muscular, mai mult adesea în părțile proximale ale mâinilor și picioarelor În paralel cu aceasta, se dezvoltă slăbiciune musculară, uneori atrofie Lezarea simultană a mușchiului inimii este caracteristică (extinderea limitelor, surditatea tonurilor, tahicardie, tulburări de ritm) și uneori glosomegalie Adesea există modificări nevrite (leziune izolată a trunchiurilor nervoase individuale sau sindromul polinevritei) ca urmare a depunerii de paraamiloid sub teaca nervilor sau interstițial, precum și în legătură cu deteriorarea mușchilor netezi ai vaselor care alimentează nervul trunchiuri EMG prezinta modificari miopatice sau mixte Diagnosticul se bazează pe o biopsie a mușchilor sau a mucoasei gingivale colorate pentru para-amiloid Amiloidoza primară apare ca o boală sporadică sau are o formă familială clară Tipul de moștenire este de obicei autosomal recesiv Acantocitoza (boala Basseno-Kornzweig) se poate prezenta cu slăbiciune musculară proximală și seamănă cu distrofia musculară În plus, boala este însoțită de elemente de tulburări ataxice, afectarea sensibilității profunde, prolapsul reflexelor tendinoase, degenerarea pigmentară a retinei Examenul microscopic relevă patologia eritrocitelor, care au margini neuniforme Boala se bazează pe o deficiență determinată genetic de beta-lipoproteine, o scădere a nivelului de fosfolipide, vitamina A și o încălcare a resorbției creatinei Miopatiile de glicogen sunt observate în încălcarea glicogenolizei ca urmare a pierderii funcției diferitelor enzime care controlează acest tip de metabolism Sunt cunoscute tipuri de glicogenoze, dintre care afectarea musculară se observă în tipul II - boala Pompe, tipul III - boala Cory, tipul V - boala McArdl (vezi), tipul VII (deficit de fosfofructokinază) În boala Pompe, glicogeneza universală, împreună cu afectarea mușchilor striați ai membrelor, măduva spinării (celulele coarnelor anterioare), mușchiul inimii (cardiomegalie, insuficiență cardiacă) și mușchii limbii (glosomegalie) suferă În boala Cori se observă atrofia musculară generalizată cu scăderea tonusului și a reflexelor tendinoase Pot fi observate modificări ale scheletului Cu glicogeneza de tip VII la copii, se remarcă oboseală rapidă, crampe musculare și rigiditate Diagnosticul se bazează pe rezultatele examenului histochimic sau biochimic al muşchiului obţinut prin biopsie Toate formele de glicogenoză sunt moștenite în mod autosomal recesiv Sindromul miopatic în sarcoidoză apare cu creșteri granulomatoase ale maselor sarcoide în țesutul muscular Se poate dezvolta pe fondul simptomelor tipice sarcoidozei (mărirea ganglionilor limfatici periferici și a ganglionilor mediastinali, febră, modificări ale sângelui, manifestări cutanate) sau fără acestea, manifestându-se doar ca un proces în țesutul muscular La pacienții de vârstă mijlocie ( - de ani), mai des la femei, apar atrofie și slăbiciune musculară în părțile proximale ale membrelor și a centurii pelvine și scapulare; adesea și în mușchii trunchiului și ai feței Reflexele tendinoase diminuate sau absente La biopsie, examenul histologic evidențiază prezența infiltratelor difuze constând din limfocite, histiocite, plasmocite și celule gigantice Langhans Granuloamele seamănă cu tuberculoase, dar nu au carii cazeoase Fibrele musculare suferă modificări degenerative și sunt înlocuite cu țesut conjunctiv și adipos Terapie eficientă cu corticosteroizi Sindromul miopatic al etiologiei trichinelozei se caracterizează prin prezența durerii în mușchi, apariția edemului, în special a feței, pleoapelor și, uneori, o creștere a temperaturii corpului Cel mai adesea suferă mușchii ochiului, diafragmei, mușchii intercostali, deltoizii, fesierii și gambei O imagine caracteristică într-o biopsie musculară, unde, pe lângă infiltratul inflamator, poate fi detectat un parazit Diagnosticul este confirmat de datele unui test intradermic cu un antigen specific Sindromul miopatic în neoplasmele maligne Slăbiciunea și atrofia musculară progresivă peste de ani, în special la bărbați, se pot datora procesului malign în curs de dezvoltare Potrivit unor autori, aproape % din toate sindroamele miopatice de vârstă târzie sunt cauzate de carcinoame viscerale În jumătate din cazuri, acest lucru se întâmplă cu cancerul pulmonar Sindromul miopatic poate fi prezentat sub formă pură sau în combinație cu neuropatie, uneori cu o componentă miastenică (sindromul Lambert-Eaton) Simptomele leziunii neuronului motor pot fi combinate cu tulburări senzoriale Neurologic simptomele scheletice și musculare pot fi detectate cu mult înainte de manifestările clinice ale tumorii MIOPLEGIA PAROXISMALA, paralizia familiala periodica - apartine grupului bolilor neuromusculare si se caracterizeaza prin atacuri de slabiciune severa pana la paralizia completa a bratelor si picioarelor Studiile morfologice de obicei nu descopera patologii la nivelul sistemului nervos În țesutul muscular cu atacuri frecvente și severe se remarcă apariția vacuolelor (miopatie vacuolară) Boala este ereditară, transmisă în mod autosomal dominant Cazurile sporadice sunt relativ frecvente În același timp, sunt adesea găsite fenocopii de mioplegie paroxistică sau sindroame mioplegice (vezi) Primele semne ale bolii apar, de regulă, la vârsta de - ani, uneori în prima decadă de viață; până la vârsta de de ani, atacurile devin mai puțin frecvente, mai puțin intense și uneori se opresc complet În patogenia mioplegiei paroxistice, principala este o încălcare a metabolismului electrolitic și a metabolismului carbohidraților strâns legate cu o redistribuire a potasiului și a sodiului extra și intracelular Se remarcă instabilitatea autonomă marcată și interesul unui număr de glande endocrine O modificare a echilibrului ionic duce la o încălcare a potențialului membranei și, ca urmare, se dezvoltă un bloc de hiper- sau depolarizare tablou clinic Brusc, printre bunăstarea deplină, mai des în timpul somnului sau imediat după acesta, se dezvoltă slăbiciune a mușchilor brațelor, picioarelor și trunchiului, care poate ajunge la gradul de paralizie completă De obicei, mușchii gâtului și ai feței nu sunt afectați, totuși, în cazuri severe, poate apărea slăbiciune a mușchilor faringelui, laringelui și ai mușchilor respiratori Sunt descrise rezultate letale în perioada paroxismului În timpul unui atac, nu există reflexe ale tendonului și ale pielii, tonusul muscular este redus brusc Atacul este uneori precedat de diverse parestezii, dar nu există tulburări evidente de sensibilitate Tulburările autonome sunt clar identificate: bradicardie, hipotensiune arterială, transpirație abundentă, senzație de căldură, salivație, greață, sete crescută Durata atacului este de la câteva ore la câteva zile În afara atacului, de obicei nu se observă abateri de la normă Mișcarea activă la simptomele inițiale ale paroxismului ajută uneori la prevenirea unui atac sau la slăbirea acestuia Surmenajul fizic, hipotermia, consumul de cantități mari de carbohidrați (gem, prăjitură, miere, struguri dulci) provoacă atacuri Frecvența atacurilor variază de la - pe an până aproape zilnic, în acest din urmă caz sunt de obicei mai puțin severe și durează câteva ore Uneori, boala se desfășoară sub formă de atacuri zilnice cu slăbiciune musculară constantă și chiar atrofie moderată În mioplegia paroxistică clasică, în momentul unui atac, există o scădere bruscă a nivelului de potasiu și fosfor din serul sanguin și o creștere relativă a nivelului de zahăr În studiul excitabilității electrice se observă așa-numita reacție cadaverică (lipsa completă de răspuns la ambele tipuri de curent), pe EMG - tăcere bioelectrică Pe lângă forma clasică descrisă de mioplegie paroxistică sau forma hipokaliemică, cunoscută și sub denumirea de boala Shahnovich sau boala Westphal, există o formă hiperkaliemică de mioplegie (adinamia episodică familială sau boala Hamstorp) Tabloul clinic al bolii este, de asemenea, caracterizat prin crize de slăbiciune musculară, dar adesea slăbiciunea se extinde la mușchii cranieni; de regulă, se notează paresteziile exprimate Atacurile sunt de obicei mai scurte, se dezvoltă în timpul zilei, sunt provocate de o stare de foame și sunt adesea oprite prin consumul de ceai dulce La apogeul atacului, nivelul de potasiu din serul sanguin crește semnificativ, conținutul de zahăr este relativ redus De asemenea, a fost descrisă o formă normokaliemică, sensibilă la sodiu, de mioplegie paroxistică În cazurile tipice, diagnosticul de mioplegie nu este dificil, mai ales dacă există antecedente familiale Este dificil de pus un diagnostic în timpul primului atac de paralizie Uneori este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial cu paralizia ascendentă a lui Landry Natura stereotipă a convulsiilor cu pareză flască a brațelor, picioarelor, trunchiului, păstrarea sensibilității, severitatea tulburărilor autonome, absența tulburărilor de conștiență, temperatura normală și compoziția normală a lichidului cefalorahidian fac posibilă diagnosticarea paraliziei periodice , iar studiul electroliților din serul sanguin în timpul atacului clarifică forma de mioplegie Tratament În forma hipokaliemică în momentul atacului, se prescrie o soluție de clorură de potasiu %, - linguri la fiecare ore sau intravenos ml de soluție % picurare, în perioada interictală, antagoniști aldosteronului (aldactonă sau veroshpiron, - mg, în cazuri severe până la mg pe zi) La un număr de pacienți, s-a observat un efect la administrarea diacarbului ( , - , g de - ori pe zi) Doza este selectată individual, medicamentul este luat în mod constant sub supravegherea unui medic Carbohidrații trebuie limitati în alimentație, este indicat să se reducă conținutul total de calorii, sunt indicate alimentele bogate în potasiu (cartofi, fructe uscate - caise uscate, stafide, prune uscate etc ) În forma hiperkaliemică, atacul se oprește prin administrarea intravenoasă a ml soluție % de clorură de calciu, hipotiazidă mg pe zi, în afara atacurilor se prezintă mese frecvente, fracționate, limitând aportul de alimente bogate în potasiu În forma normokaliemică a paraliziei periodice, o creștere a sării în dietă are un efect terapeutic Prognosticul pe viață este în mare parte favorabil, decesele (în timpul atacurilor) sunt extrem de rare SINDROME MIOPLEGICE Pe lângă forma ereditară de mioplegie paroxistica, există forme simptomatice care se manifestă și prin atacuri de paralizie a membrelor și trunchiului cu scăderea sau pierderea reflexelor tendinoase și a tonusului muscular și modificări biochimice caracteristice (hipo- sau hiperkaliemie) Mai des, sindroamele mioplegice sunt observate cu tireotoxicoză, cu hiperaldosteronism primar (boala Conn) și leziuni hipotalamice Mai rar, apar cu discalemie de altă origine (sindrom de malabsorbție în intestin, cu boli renale etc ) Debutul formelor simptomatice de mioplegie paroxistica este de obicei mai târziu - de obicei la pacienții cu vârsta mai mare de - de ani Paralizia periodică tirotoxică se dezvoltă mai des la bărbați pe fondul unui grad relativ ușor sau moderat de tireotoxicoză Atacurile se desfășoară în funcție de tipul de mioplegie paroxistică hipokaliemică, adică mai des noaptea sau dimineața, provocată de suprasolicitare fizică sau de o cantitate mare de carbohidrați în alimente In perioada interictala poate aparea scaderea fortei musculare, mai mult in sectiunile proximale, uneori elemente de tulburari miastenice Îndepărtarea strumei sau terapia tirostatică nu numai că elimină manifestarea tireotoxicozei, dar duce și la dispariția atacurilor de mioplegie Sindromul paraliziei periodice în hiperaldosteronismul primar se poate dezvolta într-un stadiu relativ incipient al bolii Spre deosebire de mioplegia paroxistica clasică, convulsiile pot fi mai lungi (câteva zile); ieșirea din atac este mai treptată Se notează simptome caracteristice hiperaldosteronismului: creșterea tensiunii arteriale, creșterea setei, diureză crescută, reacție alcalină a urinei, atacuri de informații dureroase la nivelul mușchilor individuali, cum ar fi crampe sau convulsii tetanice, parestezii În perioada de atacuri, nivelul de potasiu din serul sanguin scade brusc Spre deosebire de mioplegie, conținutul de potasiu în perioada interictală este de asemenea redus O creștere a excreției urinare a aldosteronului este caracteristică, deși cifrele sale normale nu exclud complet boala Conn, precum și calyuria Numai îndepărtarea chirurgicală a unei glande suprarenale hiperplazice sau a tumorii acesteia are un efect terapeutic pozitiv Sindromul mioplegiei paroxistice de origine cerebrală apare în diferite boli ale creierului, în primul rând în leziunile regiunii hipotalamice Poate fi cu leziuni, inclusiv ca urmare a traumatismelor la naștere, cu neuroinfecții, în special cu meningită seroasă, după o anumită intoxicație Atacurile de slăbiciune musculară cu scăderea sau pierderea reflexelor tendinoase, hipotensiunea musculară, cu deplasări biochimice caracteristice la înălțimea paroxismului sunt foarte asemănătoare cu cele din mioplegia adevărată, dar de cele mai multe ori sunt mai scurte, ajung rar la gradul de paralizie completă Tulburările electrolitice sunt de obicei mai puțin severe O trăsătură distinctivă este prezența unei patologii cerebrale clare, în principal legată de afectarea hipotalamusului și a creierului mediu Există diverse tulburări endocrine sau trofice, crize vegetativ-vasculare, tulburări oculomotorii, tulburări de somn și de veghe, uneori sub formă de sindrom narcolepsic În unele cazuri apar manifestări miastenice sau miopatice Sindromul mioplegic din leziunile cerebrale tinde să se netezească treptat, mai ales când manifestările suferinței de bază se ameliorează Tratament În formele simptomatice de mioplegie, în primul rând, boala de bază este corectată Cu hiperkaliemie de diverse origini, în special cu patologia renală, este indicată hemodializa În condiții hipokaliemice se folosesc preparate cu spironolactonă (veroshpiron, aldactone etc ) De asemenea, sunt prezentate injecții de ATP de - ml, pentru o cură de - de injecții MIOTONIA aparține grupului de boli neuromusculare ereditare Există miotonii congenitale sau boala Thomsen, miotonii atrofice sau distrofice - boala Kurschmann-Batten-Steinert, miotonia rece a lui Eulenburg, miotonia paradoxală Cele mai frecvente dintre aceste boli sunt miotonia lui Thomsen și miotonia atrofică (distrofia miotonică - conform autorilor străini) Cu miotonia lui Thomsen, modificările morfologice nu se găsesc atât în sistemul nervos central, cât și în cel periferic În patogenia miotoniei, sunt importante o încălcare a permeabilității membranei celulare, o modificare a metabolismului ionic și mediator (încălcări ale relației funcționale în legătura calciu-troponină-actomiozină, sensibilitate crescută a țesuturilor la acetilcolină și potasiu) Boala este pur ereditară, transmisă în mod autosomal dominant Penetranța este mai mare la bărbați Debutul se referă de obicei la vârsta școlară, uneori primele semne ale bolii apar imediat după naștere, iar până la - luni de viață se poate observa deja hipertrofia musculară Cursul este lent progresiv în primii ani, cu stabilizarea ulterioară a simptomelor Este adesea diagnosticată pentru prima dată în timpul serviciului militar tablou clinic Principalul simptom al miotoniei este o tulburare de mișcare, care constă în faptul că, după o contracție musculară puternică, relaxarea este brusc dificilă, dar când se repetă miscarile, devine din ce in ce mai liber si, in sfarsit, normal După o pauză, chiar și una foarte scurtă, se dezvăluie din nou dificultatea miotonică în mișcări în aceeași intensitate În miotonia severă, nu se observă eliminarea completă a efectului miotonic, iar mișcările rapide antagoniste sunt imposibile Mișcările slabe, precum cele pasive, nu provoacă spasm miotonic Contractura miotonică este cel mai pronunțată în mușchii mâinilor când se încearcă relaxarea mâinii strânse în pumn Când strângeți mâna, prindeți orice obiect, există un fel de crampe în mușchii contractați, relaxarea are loc lent, uneori cu participarea mișcărilor auxiliare Când încercați să vă ridicați rapid dintr-o poziție așezată, urcați rapid scările, se observă un spasm similar în mușchii picioarelor Fenomene similare se pot răspândi la mușchii trunchiului, gâtului, feței Dificultate la mestecat, uneori la înghițire și vorbire, mai ales la începutul acestor acțiuni Când încercați să faceți o mișcare ascuțită și intenționată (săritură, echilibru), spasmul miotonic poate apărea brusc în toți mușchii, iar pacienții cad ca și cum ar fi fost doborâți, rămânând constrânși și nemișcați pentru o vreme Sistemul muscular, de regulă, este foarte bine dezvoltat, mușchii sunt fermi, denși la atingere, pacienții au un aspect atletic Cu toate acestea, forța musculară este relativ redusă În starea neurologică nu se detectează o patologie focală, uneori se observă letargia reacțiilor pupilere, care dispare cu studii repetate O tulburare miotonică similară poate fi observată la inducerea reflexelor tendinoase Starea se agravează brusc la frig, după stres fizic sau psihic sever Diagnosticul bolii nu este dificil Un simptom caracteristic este excitabilitatea mecanică crescută a mușchilor: atunci când este lovit cu un ciocan de percuție, o fosă (foarte tipică pe limbă) sau o rolă sau un șanț muscular rămâne mult timp Un studiu electromiografic relevă o activitate spontană caracteristică sub forma unei "descărcări miotonice", indicând o excitabilitate crescută a mușchiului miotonic și o tendință de a da răspunsuri repetate la orice formă de iritație Când se pune un diagnostic, ar trebui să se țină cont de posibilitatea unor fenocopii de miotonie Deci, cu hipotiroidism, tulburări hipotalamice, cu unele boli organice ale sistemului nervos, sindroamele miotonice sunt posibile pe fondul suferinței principale Miotonia atrofică diferă prin aceea că simptomele miopatice, endocrine și distrofice se alătură tulburărilor miotonice clare Începe la o vârstă ceva mai târziu, evoluția bolii este constant progresivă Tipul de transmitere ereditară este autosomal dominant, cu penetranță ridicată atât la bărbați, cât și la femei Adesea, primul simptom este dificultatea miotonică de relaxare Apoi, pe măsură ce boala progresează, apar atrofii musculare cu distribuția lor caracteristică (mușchii temporali, mușchii gâtului, în special mușchii sternocleidomastoizi, mușchii antebrațelor și ai mâinilor, mușchii peronieri) În paralel cu atrofia, se dezvoltă slăbiciune musculară și, spre deosebire de miopatie, pareza este mai pronunțată decât atrofia Există o scădere și chiar pierdere a reflexelor tendinoase, mai devreme decât Ahile Pacienții cu o formă severă de miotonie atrofică au un aspect caracteristic: amimie, pleoape pe jumătate căzute, fose temporale pronunțate, atrofie difuză a mușchilor faciali, disartrie și o voce joasă și surdă (datorită slăbiciunii și fenomenelor miotonice ale mușchilor articulatori) , cap atârnat, picioare lasate Tulburările endocrine sunt exprimate prin modificări ale glandelor sexuale (infantilism, atrofie testiculară, impotență la bărbați, menopauză precoce și II infertilitate la femei) Există o scădere a metabolismului bazal, hipotensiune arterială, bradicardie, astenie, adinamie, scădere a secreției de -cetosteroizi în urină, emaciare progresivă până la cașexie sau, dimpotrivă, obezitate Se observă simptome distrofice generale: achilie, uscăciune și atrofie a pielii, cataractă precoce, chelie și căderea dinților Diagnosticul diferențial al miotoniei atrofice se realizează în stadiile inițiale cu amiotrofia neuronală Charcot-Marie și forma distală a miopatiei Prezența excitabilității mecanice crescute a mușchilor, în special a fosei patognomonice din limbă, precum și distribuția caracteristică a atrofiilor și parezei care implică mușchii feței (în principal în partea superioară) și mușchii gâtului, combinate cu modificări EMG și prezența cataractei punctate, nu lasă nicio îndoială cu privire la diagnosticul de miotonie atrofică Tratament În cazul formelor ușoare și moderate de miotonie Thomsen, nu este necesar un tratament special Este necesar sa recomandam modul de lucru, odihna, pentru a evita racirea si mai ales stresul fizic În formele severe, chinina este prezentată oral la , - , g de - ori pe zi timp îndelungat în cure scurte ( - zile cu pauze de zile), preparate cu calciu - în / într-o soluție de calciu % clorură, ml sau gluconat de calciu i/m S-au obtinut rezultate bune in tratamentul cu difenin , g de ori pe zi dupa mese timp de - luni urmata de o pauza Kinetoterapie este recomandată sub formă de guler galvanic și pantaloni scurți cu calciu și chinină (alternant), băi calde, exerciții terapeutice În miotonia atrofică, în plus, se recomandă o soluție de glucoză % de ml IV și - UI de insulină s/c Este prezentată utilizarea steroizilor anabolizanți; retabolil - ml soluție %, - injecții/m cu un interval de - zile; nerobol - în interiorul a , g de ori pe zi timp de - VII luni; metilandrostenediol - comprimat ( , g) de ori pe zi (sub limbă) timp de o lună În dietă, este necesar să se reducă conținutul de potasiu (cartofi, caise, prune uscate etc ) Prognosticul pentru miotonia lui Thomsen este favorabil, capacitatea de muncă este limitată Sunt contraindicate profesiile asociate cu reactii motorii rapide (soferi de transport, muncitori la linia de asamblare etc ) si expunerea la frig Cu miotonia atrofică, din cauza progresiei constante a parezei după - de ani, pacienții își pierd de obicei capacitatea de a se mișca independent MIELITA (PRIMARĂ) - inflamație a măduvei spinării de origine infecțioasă (poate fi cauzată de virusuri neurotropice) În plus, se distinge mielita secundară, apărută ca complicații ale bolilor infecțioase generale - tifoidă, rujeolă, dizenterie, pneumonie, scarlatina etc ; mielită traumatică datorată leziunii, leziuni ale coloanei vertebrale, uneori ale măduvei spinării; mielita toxică în intoxicații severe La examenul macroscopic, se observă flacabilitate a măduvei spinării, chiar și o scădere a volumului acesteia, microscopic - umflarea membranelor și a materiei cerebrale, hemoragii mici, reacții infiltrative, necroză vasculară; cromatoliza și moartea celulelor, defalcarea mielinei și adesea cilindrii axiali, degenerarea ascendentă și descendentă a conductorilor Deoarece modificările afectează de obicei și membranele și rădăcinile, putem vorbi despre meningoradiculomielita Boala se dezvoltă adesea acut după o perioadă prodromală de - zile, cu o temperatură ridicată (până la ° C); se notează parestezii, dureri musculare, sindrom meningeal ușor În funcție de localizarea procesului, se dezvoltă simptome speciale; cu cervical - tetraplegie, cu torace - paraplegie spastică inferioară Uneori se observă sindromul Brown-Séquard Mielita necrotică oferă o imagine severă a unei ruperi transversale cu capturarea mai multor segmente În lichidul cefalorahidian, există o creștere a conținutului de proteine și pleocitoză, în sânge - un VSH ridicat și leucocitoză cu o deplasare la stânga Diagnosticul nu este dificil cu debut acut, temperatură corporală ridicată și tablou clinic caracteristic Trebuie avut în vedere o serie de procese care oferă uneori o imagine similară Acestea includ debutul acut al sclerozei multiple, care se caracterizează printr-o regresie semnificativ pronunțată după câteva zile sau săptămâni, poliomielita acută, care se manifestă de la bun început cu o leziune selectivă a substanței cenușii cu paralizie flască În unele cazuri, o problemă serioasă este diferențierea mielitei și poliradiculonevrita Guillain-Barré acută Acesta din urmă este evidențiat de caracterul leneș al paraliziei în absența reflexelor patologice, pierderea sensibilității de conducere și tulburările pelvine Accidentele vasculare cerebrale ischemice, în special în prezența angioamelor arterial-venoase (malformații), pot da o imagine foarte asemănătoare cu mielita Aici, ca și în toate celelalte cazuri îndoielnice de mielopatie acută și cronică, datele mielografice joacă un rol esențial Cea mai relevantă sarcină de diagnostic diferențial în dezvoltarea acută a unei leziuni transversale a măduvei spinării este diagnosticarea în timp util a epiduritei (vezi), care necesită intervenție chirurgicală urgentă Tabloul clinic al mielitei și epiduritei este uneori atât de identic încât este nevoie de laminectomie exploratorie Tratament Hormoni corticosteroizi (prednisolon până la - mg pe zi sau doze echivalente de triamcinolonă sau dexametazonă) Diuretice Antibiotice și sulfonamide pentru prevenirea infecțiilor secundare Cateterizare cu lavaj vezical cu soluții antiseptice Odată cu dezvoltarea escarelor - bandaje unguente După ce perioada acută a trecut, terapie de reabilitare viguroasă, în primul rând terapie cu exerciții fizice și masaj Pentru a reduce spasticitatea extremităților paretice - seduxen, elenium, melliktin, mydocalm În stadiul rezidual - tratament sanatoriu Rezultatul mielitei variază de la posibilitatea unei recuperări complet satisfăcătoare a funcțiilor coloanei vertebrale până la persistența unui sindrom ireversibil de leziune transversală a măduvei spinării În cele mai grave cazuri, moartea este posibilă MUTISMUL (latină mutus - mut) este o tulburare de vorbire de origine funcțională: pacientul nu vorbește deloc, dar înțelege pe deplin discursul care i se adresează, poate fi explicat prin gesturi sau scris Cel mai adesea acesta este unul dintre simptomele isteriei De obicei se dezvoltă în cazurile în care pacientul a văzut un pacient cu afazie motorie, a citit sau a auzit o poveste colorată despre această tulburare etc Tratament: psihoterapie, tranchilizante, proceduri cu apă, exerciții terapeutice etc Mutismul akinetic este un tip special de tulburare de vorbire: pacientul nu vorbește, nu răspunde la întrebări și nu intră în niciun contact cu ceilalți, deși este conștient (comă de veghe) Durerea ascuțită, stimulii auditivi și alți stimuli pot provoca un răspuns De obicei, un astfel de pacient zace nemișcat, cu ochii deschiși și îndreptați la un moment dat Procesul patologic este localizat în secțiunile activatoare ale sistemului limbico-reticular, cel mai adesea în secțiunile bucale ale trunchiului mijlociu și superior (tumori, leziuni, inflamații etc ) Narcolepsia este o boală caracterizată prin somnolență incontrolabilă La unii pacienți, nu este posibil să se identifice niciun factor care contribuie la apariția narcolepsiei, în DIN alte narcolepsie se dezvoltă după infecții anterioare (encefalită epidemică, malarie etc ), leziuni cerebrale traumatice În unele cazuri, se remarcă rolul factorului ereditar Cauza narcolepsiei poate fi și tumori ale glandei pituitare, ventriculului III, hidrocefalie internă Procesul patologic este localizat în substanța creierului care înconjoară ventriculul trei și apeductul silvian Sunt cunoscute două forme ale bolii: monosimptomatică, manifestată doar prin atacuri de adormire diurne, și polisimptomatică, care include o combinație de cinci manifestări: atacuri diurne de adormire, cataplexie diurnă, tulburări de somn nocturn, halucinații hipnagogice și cataplexie de trezire (mai puține) adesea adormit) Atacurile de somnolență sunt o nevoie irezistibilă de a dormi Pacienții adorm în timpul muncii, chiar și atunci când merg pe jos, merg cu bicicleta Cel mai adesea, durata somnului este scurtă Adâncimea somnului poate fi, de asemenea, diferită, de regulă, somnul este superficial, iar pacienții se trezesc cu un zgomot ușor atunci când sunt atinși Factorii care contribuie la somn sunt căldura, monotonul, sedentarismul, munca monotonă, mâncarea copioasă Mai des, somnolența crește la un anumit moment ( ; - și - ore) În timpul somnului, apare o scădere a tonusului muscular și a amplitudinii reflexelor tendinoase, mioză Cataplexie (greacă cata - mișcare în jos, plege - lovitură) - relaxare pe termen scurt a mușchilor, însoțită de căderea pacientului; apare de obicei cu experiențe emoționale, mai des de natură pozitivă (pacientul cade în râs) Cataplexia apare în % din cazurile de narcolepsie În timpul unui atac, capul atârnă în jos, brațele cad, picioarele slăbesc, pacientul nu își poate mișca capul sau membrele, conștiința este păstrată Durata atacului este adesea mică (de la câteva secunde la minute) Numai în cazuri foarte rare se observă atacuri mai lungi Atacul este însoțit de înroșirea feței, transpirație, încetinirea pulsului, dispariția reflexelor din mucoasele, tendoanele și pielea În unele cazuri, un atac de somn și cataplexia se dezvoltă simultan sau secvenţial trec unul în altul Aproape toți pacienții cu narcolepsie au somn superficial, tulburător, intermitent noaptea, însoțit de coșmaruri Este important de remarcat caracterul tipic pentru această boală a unor afecțiuni speciale care apar în perioada adormirii: apar așa-numitele halucinații vizuale hipnagogice Pacienții văd diverse obiecte Mai des, acestea sunt animale care provoacă reacții emoționale vii în ele La unii pacienți, există un alt semn al bolii - cataplexia de trezire, care se manifestă după o trezire neașteptată Pacienții nu își pot mișca mâinile, capul, țipa Această stare trece repede Pacienții cu narcolepsie prezintă diverse tulburări endocrino-vegetative Deseori se găsesc hipotensiune arterială, obezitate, limfocitoză, rar eozinofilie Un număr de pacienți dezvoltă amimie, o creștere a tonusului muscular în funcție de tipul plastic Cursul narcolepsiei este cronic, defectul intelectual nu se dezvoltă Odată cu vârsta, intensitatea bolii scade Mai des, cataplexia se alătură crizelor deja existente de somnolență, dar se poate observa și imaginea inversă Barbatii se imbolnavesc mai des Pe EEG în timpul stării narcoleptice, se determină un model care este caracteristic diferitelor faze ale somnului fiziologic O caracteristică a bolii este apariția prematură (imediat după adormire) a somnului REM în narcolepsia polisimptomatică (în mod normal după - de minute) Constatări patologice (localizarea procesului în hipotalamus și părțile rostrale ale formării reticulare a trunchiului cerebral), precum și date noi privind rolul formațiunii reticulare în reglarea proceselor de somn și veghe ne permit să ne gândim la semnificația acestor formațiuni în geneza somnolenței (patologia influențelor ascendente) și a atacurilor de pierdere a tonusului muscular (patologia influențelor descendente) Cu această boală, mecanismele creierului care reglează organizarea ciclică corectă a somnului sunt perturbate F Necesita un diagnostic diferential cu alte forme de hipersomnie: sindrom Pickwickian (vezi), hibernare periodica (vezi) Tratament Eliminarea cauzelor narcolepsiei: îndepărtarea tumorii, reducerea fenomenelor hipertensive Se recomanda stimularea elementelor adrenergice ale formatiei reticulare (dimineata si dupa-amiaza) cu agenti simpatomimetici (efedrina, fenamina) Blocanții monoaminoxidazei, care distrug norepinefrina (nialamidă, pirazidol etc ), sunt de asemenea utili S-au obţinut rezultate bune cu utilizarea medicamentelor psihotonice (centedrin, melipramină), în special anorexante (fepranonă, mefolină) Pentru a adânci somnul nocturn, se prescriu dimezrol, meprotan, eunoctin PERTURBAREA CIRCULĂRII CEREBRALE ACUTĂ Acest termen include toate tipurile de accident cerebrovascular acut, însoțit de simptome neurologice tranzitorii sau persistente Accidentul vascular cerebral acut se caracterizează prin manifestarea simptomelor clinice din sistemul nervos pe fondul suferinței vasculare deja existente: ateroscleroză, hipertensiune arterială sau altă hipertensiune arterială, reumatism și alte boli (boli de sânge, diabet, sifilis, vasculite infecțio-alergice, etc ) ) Boala se caracterizează printr-un debut acut (de obicei brusc) și se caracterizează printr-o dinamică semnificativă a simptomelor cerebrale și locale ale leziunilor cerebrale La determinarea naturii accidentului vascular cerebral acut, se ia în considerare evoluția ulterioară a bolii, rata de dezvoltare a simptomelor neurologice, caracteristicile și severitatea acestora Există tulburări tranzitorii ale circulației cerebrale, caracterizate prin regresia semnelor neurologice într-o zi de la apariția lor (conform nomenclaturii OMS) și tulburări acute cu simptome neurologice mai persistente, uneori ireversibile - accidente vasculare cerebrale Acestea din urmă sunt împărțite în hemoragice și ischemice (infarct cerebral) Tulburările tranzitorii ale circulației cerebrale, cel mai frecvent tip de accident cerebrovascular acut, se observă mai des în hipertensiune arterială și ateroscleroză cu afectarea vaselor cerebrale Mecanismele patogenetice care stau la baza tulburărilor tranzitorii ale circulației cerebrale sunt diferite: în crizele cerebrale hipertensive, rolul principal pare să fie perturbarea autoreglării vaselor cerebrale cu simptome de hiperemie excesivă a creierului, precum și angiospasme; în atacurile ischemice tranzitorii aterosclerotice - ischemie tranzitorie în zona unui vas alterat aterosclerotic, rezultată din impactul factorilor extracerebrali și scăderea tensiunii arteriale; mecanismul de declanșare în acest caz este cel mai adesea o slăbire a activității cardiace, uneori o redistribuire nefavorabilă a sângelui în organism în legătură cu o baie fierbinte, în unele cazuri, impulsuri de la un sinus carotidian alterat patologic și alți factori Adesea, tulburările tranzitorii ale circulației cerebrale se dezvoltă ca urmare a microembolismului vaselor cerebrale; acest mecanism de accident cerebrovascular este tipic pentru pacienții cu boli de inimă, infarct miocardic, cardioscleroză aterosclerotică și postinfarct, fibrilație atrială, precum și pentru pacienții cu leziuni aterosclerotice ulcerative ale aortei și vaselor principale ale capului (embolie arterio-arterială) În unele cazuri, rolul principal revine schimbării fizico-chimice proprietățile sângelui (vâscozitate crescută și coagulare) În ateroscleroză, tulburările tranzitorii ale circulației cerebrale sunt adesea observate în condiții de afectare ocluzivă a vaselor principale ale creierului (arterele carotide și vertebrale), uneori cu blocarea lor completă; sunt în astfel de cazuri un semn de decompensare a circulaţiei colaterale În alte observații, microtromboza și microhemoragia stau la baza tulburărilor tranzitorii ale circulației cerebrale Diversi factori de stres pot contribui la dezvoltarea accidentelor cerebrovasculare tranzitorii Uneori, împreună cu o încălcare tranzitorie a circulației cerebrale, există semne de discirculație în alte organe și țesuturi - vasele inimii, rinichii, cavitatea abdominală, membrele Tabloul clinic al tulburărilor tranzitorii ale circulației cerebrale se poate manifesta doar prin simptome cerebrale sau focale, sau prin ambele în același timp Dintre simptomele cerebrale, există cefalee, dureri în globii oculari, durere când se mișcă, senzație de "amețeală", amețeli (de obicei de natură nesistemică), greață, vărsături, "congestie" în urechi, "zgomot" in cap" Sunt posibile modificări ale stării de conștiență: stupoare, agitație psihomotorie, pierderea cunoștinței Uneori, tulburările circulației cerebrale sunt exprimate doar printr-o pierdere de scurtă durată a conștienței, care amintește de absențe epileptice și echivalente; se observă crize epileptice convulsive - generalizate şi focale Simptomele cerebrale sunt caracteristice în special crizelor cerebrale hipertensive În astfel de cazuri, ele sunt observate pe fondul unei creșteri suplimentare a tensiunii arteriale și sunt adesea combinate cu tulburări autonome severe (senzație de căldură, frisoane, urinare abundentă și frecventă etc ) În crizele hipertensive severe care apar cu simptome cerebrale, se observă uneori fenomene meningeale, la puncția lombară se detectează o creștere a presiunii lichidului cefalorahidian, în fundus există umflarea mameloanelor nervilor optici, hemoragii punctuale Unii clinicieni se referă la aceste afecțiuni ca encefalopatie hipertensivă acută sau se referă la ele ca sindrom de edem cerebral acut în hipertensiune arterială Crizele cerebrale hipotonice se caracterizează prin simptome cerebrale mai puțin pronunțate și sunt observate pe fondul tensiunii arteriale scăzute și slăbirii pulsului Simptomele focale pot fi observate în tulburările tranzitorii ale circulației cerebrale de orice etiologie Simptomele focale asociate cu tulburările circulatorii în emisferele cerebrale se manifestă mai des prin încălcări în zona sensibilă sub formă de parestezie - amorțeală, uneori cu o senzație de furnicături, de obicei foarte limitată, captând anumite zone ale pielii feței sau membrelor Uneori paresteziile apar simultan în jumătatea buzei superioare, jumătate a limbii, pe suprafața interioară a antebrațului, mâinii, în degetele IV și V Un studiu obiectiv al sensibilității poate dezvălui hipoestezie, o încălcare a simțului de localizare și discriminare Odată cu tulburările senzoriale și mai rar fără ele, pot apărea tulburări motorii - paralizii sau pareze, adesea limitate, captând doar mâna, iar în unele cazuri doar degetele Unii pacienți prezintă pareză a părții inferioare a mușchilor faciali și a mușchilor limbii O examinare obiectivă relevă o modificare a reflexelor tendinoase și ale pielii, uneori sunt cauzate reflexe patologice, mai des reflexul Babinsky Pot exista tulburări tranzitorii de vorbire sub formă de afazie senzorială sau motrică, tulburări apraxice, pierderea câmpurilor vizuale, încălcarea schemei corporale etc Sindromul oculopiramidal suprapus tranzitoriu - vedere redusă sau orbire completă la un ochi și slăbiciune în PKGe și picior ale ochiului opus - este considerat patognomonic pentru stenoza sau ocluzia arterei carotide la nivelul gâtului Cu un proces ocluziv în artera carotidă, se observă adesea o slăbire sau dispariția pulsației sale pe gât, în special la unghiul maxilarului inferior; uneori se aude un suflu vascular deasupra arterei Oftalmodinamometria relevă adesea o scădere a presiunii retiniene pe partea arterei carotide ocluzate Deteriorarea trunchiului cerebral (baza sistemului vertebrobazilar) se caracterizează prin amețeli sistemice, eșalonare la mers și alte tulburări de coordonare, vedere dublă, nistagmus, tulburări senzoriale la nivelul feței, limbii și vârfurilor degetelor, apariția simultană a semnelor piramidale patologice bilaterale Sindroamele alternante sunt relativ rare, dar apariția lor indică localizarea incontestabilă a focarului patologic în trunchi Alături de sindroamele tulpinilor, se observă adesea diferite tipuri de fotopsii, scotoame tranzitorii, tulburări opto-vestibulare, pierderi de memorie pe termen scurt și tulburări de orientare asociate cu discirculația în bazinul arterelor cerebrale posterioare După crize cerebrale locale de diverse etiologii, pot rămâne "urme" - asimetrii ale reflexelor cutanate și ale tendonului, hipoestezie ușoară De obicei, aceste microsimptome dispar în câteva zile, dar uneori se găsesc la o dată ulterioară infarct hemoragic Accidentul vascular cerebral hemoragic include hemoragii în substanța creierului (parenchim), subarahnoid și subarahnoid-parenchim Hemoragiile în substanța creierului apar cel mai adesea cu hipertensiune arterială sau hipertensiune arterială secundară De regulă, ele sunt localizate în emisferele cerebrale, mai rar în trunchiul cerebral și cerebel Există hemoragii care apar după tipul de hematom (de obicei apar din cauza rupturii vasului cerebral) și după tipul de impregnare hemoragică (diapedetică) Acestea din urmă se găsesc în principal în regiunea talamusului și a pontului Hemoragiile din emisferele cerebrale diferă în profunzimea focarului: laterale, distrugând nodurile subcorticale spre exterior de capsula internă, și mediale, situate spre interior de capsula internă în regiunea talamusului și hipotalamusului; capsula internă suferă de hemoragii la nivelul ganglionilor subcorticali, de obicei secundar Hemoragiile localizate doar în capsula internă sunt foarte rare Adesea, din zona ganglionilor subcorticali, focarul hemoragiei se răspândește în substanța albă a unuia sau altuia lob al creierului În multe cazuri, hemoragia cerebrală este complicată de o pătrundere a sângelui în ventriculii cerebrali (hemoragii parenchimato-ventriculare) Există cazuri rare de hemoragii ventriculare primare (ventriculare) Prezența diferitelor variante combinate de localizare a focarelor de hemoragie face necesară distingerea formelor mixte În cazul hemoragiilor parenchimatoase, există distrugerea țesutului cerebral la locul focarului, precum și compresia și extinderea formațiunilor din jurul hematomului Datorită efectului compresiv al hematomului, fluxul venos și al lichidului cefalorahidian este perturbat, apare edem cerebral, presiunea intracraniană crește, ceea ce duce la fenomene de dislocare, compresie și deplasare a trunchiului cerebral Toate acestea agravează tabloul clinic al accidentului vascular cerebral hemoragic și provoacă apariția unor simptome stem secundare formidabile, adesea incompatibile cu viața, exprimate ca o tulburare a funcțiilor vitale O hemoragie cerebrală se dezvoltă de obicei brusc într-un moment de stres fizic sau emoțional În cele mai multe cazuri, pacientul nici măcar nu are timp să spună câteva cuvinte, cade, își pierde cunoștința Uneori nu are loc o pierdere completă a conștienței, dar aproape întotdeauna are loc unul sau altul grad de încălcare a acesteia (stupor, stupoare) În perioada inițială a unui accident vascular cerebral, se observă adesea agitație psihomotorie generală și gesticulație automată la membrele neparalizate La mulți pacienți, vărsăturile apar în primele minute după un accident vascular cerebral Pacienții cu care se menține contactul se plâng de obicei de cefalee În unele cazuri, sunt observate simptome meningeale Cu toate acestea, severitatea lor este de obicei mai mică decât în cazul hemoragiilor subarahnoidiene; Simptomul lui Kernig este cauzat numai de piciorul neparalizat În fundus se exprimă fenomenele de retinopatie hipertensivă cu edem și hemoragii retiniene punctate Foarte caracteristică hemoragiei cerebrale este apariția precoce a unor tulburări vegetative pronunțate - hiperemie sau paloarea feței, transpirație, scădere și apoi creșterea temperaturii corpului Tensiunea arterială în marea majoritate a cazurilor este crescută În anamneză, aproape de regulă, există și indicii de hipertensiune arterială Pulsul este de obicei tensionat Respirația este perturbată Poate fi răgușit, rapid, "periodic", precum Cheyne-Stokes, cu dificultate la inhalare sau expirare, de diferite amplitudini, rar Alături de tulburările cerebrale și vegetative severe în hemoragia cerebrală, se notează simptome focale severe, ale căror caracteristici se datorează localizării focarului hemoragic Cu hemoragiile emisferice, de regulă, există hemipareză sau hemiplegie contralaterală, contractură musculară precoce sau hipotensiune musculară, hemipestezie; pareza privirii spre membrele paralizate (privirea este întoarsă spre emisfera afectată) Cu tulburări ușoare ale conștienței, pot fi detectate și simptome emisferice precum afazie, hemianopsie, anosognozie etc Aceste din urmă simptome sunt deosebit de tipice pentru localizarea laterală a hemoragiei, necomplicate de o pătrundere masivă a sângelui în ventriculii creierului Hemoragiile masive sunt adesea complicate de sindromul stem secundar Odată cu afectarea conștienței, apar tulburări oculomotorii (modificarea mărimii pupilei, adesea pupila este dilatată pe partea emisferei afectate; slăbirea și dispariția răspunsului pupilar la lumină, strabism, mișcări "plutitoare" sau pendulului globilor oculari), generalizate tulburări ale tonusului muscular (hormetonia, rigiditate decerebrată), prezența reflexelor patologice bilaterale, afectarea funcțiilor vitale Aceste simptome pot apărea imediat după un accident vascular cerebral sau ceva timp mai târziu Hemoragiile la nivelul trunchiului cerebral se caracterizează prin prezența, alături de pareza extremităților, a simptomelor de afectare a nucleilor nervilor cranieni, care se exprimă uneori ca sindroame alternante; în unele cazuri, se observă tetrapareză sau tetraplegie Se observă adesea nistagmus, strabism, tulburări de deglutiție, simptome cerebeloase, semne piramidale bilaterale Odată cu hemoragii în puț, apare mioză, pareza privirii spre focar (privirea este întoarsă spre membrele paralizate) Trebuie luat în considerare faptul că o creștere precoce a tonusului muscular (hormetonia, rigiditate decerebrată) este adesea observată cu hemoragii și hemoragii în părțile bucale ale trunchiului, dar este mai puțin frecventă pentru focare în părțile inferioare ale trunchiului Acestea din urmă, dimpotrivă, însoțesc adesea sunt date de hipotensiune musculară precoce sau atonie Cu hemoragiile primare în trunchi, există o încălcare mai devreme a funcțiilor vitale decât în cazul hemoragiilor emisferice Simptomele caracteristice unei hemoragii cerebeloase includ amețeli cu o senzație de rotație a obiectelor din jur, care apare adesea simultan cu o durere de cap severă în spatele capului, durere în gât, spate; vărsături repetate, lipsă de pareză pronunțată a membrelor, hipotensiune sau atonie musculară difuză, ataxie și vorbire scanată sau disartrie, poziție "oblică" a globilor oculari Cu un curs fulgerător de hemoragii în cerebel, simptomele focale "se suprapun" cu cele cerebrale Dacă o hemoragie cerebrală este complicată de o pătrundere a sângelui în ventriculi, starea pacientului se înrăutățește semnificativ: tulburările de conștiență se agravează, funcțiile vitale sunt afectate, tulburările de tonus muscular sunt generalizate (hormetonia, rigiditatea decerebrată devin bilaterale), simptomele autonome se adâncesc (frig-) ca tremor, transpirație rece, hipertermie apar) În mai mult de /j cazuri, hemoragia cerebrală este fatală: cel mai adesea este cauzată de edem cerebral și lezarea trunchiului cerebral; majoritatea pacienților mor în primele zile după un accident vascular cerebral Dintre metodele suplimentare de cercetare în diagnosticarea hemoragiei cerebrale, ajută un test clinic de sânge, care dezvăluie aproape întotdeauna prezența leucocitozei și o schimbare a formulei leucocitelor spre stânga și un studiu al lichidului cefalorahidian - detectarea impurităților din sânge în lichior Electroencefalografia arată de obicei modificări difuze grosolane ale biopotenţialelor cerebrale, uneori cu asimetrie interemisferică Angiografia poate evidenția deplasarea vaselor intracerebrale sau prezența unei așa-numite zone avasculare Cu ecoencefalografia, ecoul M este adesea setat în direcția opusă focalizării Foarte informativă este metoda de tomografie computerizată a capului, care dezvăluie un focar de densitate crescută în timpul hemoragiei cerebrale, determinând în același timp cu precizie dimensiunea focarului, localizarea acestuia și relațiile cu structurile cerebrale adiacente, sistemul ventricular și spațiul subarahnoidian Hemoragia subarahnoidiană în cele mai multe cazuri apare din cauza rupturii anevrismului vaselor de la baza creierului, mai rar - cu hipertensiune arterială, ateroscleroză a vaselor cerebrale sau alte leziuni vasculare Este adesea observată la o vârstă fragedă, uneori chiar și la copii Dezvoltarea bolii este promovată de suprasolicitare fizică și emoțională, traume Ocazional, există vestigii de hemoragie subarahnoidiană: durere de cap, uneori locală, durere în ochi, amețeli, "pâlpâire" în ochi, zgomot în cap etc De regulă, boala se dezvoltă brusc, fără precursori: există o dureri de cap ascuțite, greață, vărsături repetate, adesea apare pierderea conștienței; poate fi pe termen scurt, în cazuri grave - pe termen lung Agitația psihomotorie este foarte caracteristică Adesea apar convulsii epileptiforme Un complex de simptome meningeale se dezvoltă rapid (gât rigid, simptome de Kernig, Brudzinsky, fotofobie, hiperestezie generală) Numai la pacienții cei mai grav bolnavi cu inhibarea activității reflexe, simptomele meningiene pot fi absente Simptomele focale ale leziunilor cerebrale sunt fie absente, fie ușoare și trecătoare Când se rupe un anevrism arterial bazal, se observă adesea afectarea nervilor cranieni, mai des la nivelul oculomotorului, uneori are de suferit nervul optic sau chiasma În perioada acută, există o creștere a temperaturii corpului (de obicei până la - , ° C), o modificare a sângelui sub formă de leucocitoză moderată și o schimbare a formulei leucocitelor spre stânga În cazurile severe, hemoragia subarahnoidiană este însoțită de afectarea severă a funcțiilor vitale - activitatea cardiovasculară și respirația În fundul ochiului, congestia nu este neobișnuită și uneori hemoragii Lichidul cefalorahidian, de regulă, curge sub presiune crescută, un amestec de sânge proaspăt este detectat în prima zi, iar xantocromia este detectată în a -a- -a zi Din a -a zi se detectează pleocitoza neutrofilă, ulterior (din a -a- -a zi) numărul de limfocite și celule mononucleare crește Puncția coloanei vertebrale se efectuează în poziția pacientului întins, lichidul este eliberat cu grijă ( - ml), împiedicând curgerea rapidă a mandrinei Hemoragiile subarahnoidiene repetate se observă mai des în anevrismele cerebrale; Angiografia este folosită pentru a diagnostica anevrisme Dacă o ruptură de anevrism este însoțită nu numai de hemoragie subarahnoidiană, ci și de hemoragie în substanța creierului, atunci vorbim de hemoragie subarahnoid-parenchimatoasă: aceasta din urmă se observă ocazional în hipertensiune arterială În cazul hemoragiilor subarahnoid-parenchimatoase, pe lângă simptomele de coajă, sunt exprimate semne de afectare focală a creierului; în același timp au loc mai des simptomele corticale Accidentul vascular cerebral ischemic (infarct cerebral) se dezvoltă cu o scădere semnificativă a fluxului sanguin cerebral Printre bolile care duc la dezvoltarea infarctului cerebral, primul loc este ocupat de ateroscleroza, care afectează principalele vase ale creierului la nivelul gâtului, sau vasele intracraniene sau ambele Adesea ateroscleroza este combinată cu hipertensiunea arterială sau hipertensiunea arterială, adesea și cu diabetul zaharat, ceea ce contribuie la dezvoltarea aterosclerozei Mai rar, principala boală este hipertensiunea arterială, chiar mai rar - reumatism, diverse arterite (sifilitică, tromboangeită obliterantă, boala Takayasu etc ), boli de sânge (eritremie, leucemie), defecte cardiace congenitale în stadiul de decompensare, infarct miocardic, boli infecțioase acute, intoxicație, leziuni ale vaselor principale din gât etc Rolul de "rezolvare" în dezvoltarea accidentului vascular cerebral ischemic aparține adesea suprasolicitarii mentale și fizice Cel mai adesea, accidentul vascular cerebral ischemic apare la vârstnici (de la la de ani și mai mult), dar uneori la persoanele mai tinere Necroza focală a creierului care se dezvoltă odată cu acesta - atacurile de cord - poate apărea în diferite părți ale creierului, cel mai adesea în bazinul arterei cerebrale medii Există infarcte cerebrale albe (sau gri), roșii și mixte; atacurile de cord albe sunt mai frecvente Mecanismele patogenetice care conduc la dezvoltarea infarctului cerebral sunt diverse: tromboza vaselor cerebrale, așa-numita insuficiență cerebrovasculară (ischemia țesutului cerebral în zona unui vas alterat aterosclerotic, rezultată din efectul advers al oricărui factor extracranian) , embolism și spasm ale vaselor cerebrale, concomitent în special, embolism și ruptură de anevrism În aproximativ jumătate din cazurile de infarct cerebral observate în ateroscleroză, un rol important în mecanismul dezvoltării acesteia îl joacă patologia părților extracraniene ale arterelor carotide și vertebrale Accidentul vascular cerebral ischemic este adesea precedat de accidente cerebrovasculare tranzitorii La unii pacienți, creșterea lor este tabloul clinic al perioadei prodromale a AVC ischemic Uneori există semne de disconfort general, o durere de cap ascuțită Accidentul vascular cerebral ischemic se poate dezvolta în orice moment al zilei Mult mai des decât un accident vascular cerebral hemoragic, se dezvoltă în timpul somnului și imediat după somn La unii pacienți, este surprinsă legătura dintre manifestările inițiale ale unui accident vascular cerebral și creșterea activității fizice, expunerea la orice factor emoțional, luarea unei băi fierbinți, consumul de alcool, pierderea de sânge sau unele boli comune, în special infecțioase Adesea, accidentul vascular cerebral ischemic apare după infarctul miocardic Pentru accidentul vascular cerebral ischemic, o creștere treptată a simptomelor neurologice focale este cea mai caracteristică - peste câteva ore, uneori chiar - zile sau mai mult În acest caz, poate apărea un tip de creștere a simptomelor de tip "undulător"; uneori, severitatea lor fie slăbește, fie se intensifică din nou ("pâlpâirea" simptomelor în perioada inițială a unui accident vascular cerebral) Adesea există o dezvoltare apoplektiformă a infarctului cerebral Caracteristica accidentului vascular cerebral ischemic este prevalența simptomelor focale asupra cerebrală: în unele cazuri, simptomele cerebrale pot lipsi cu totul Pierderea conștienței de obicei nu are loc, deși pot apărea anumite afectări Mai des, acest lucru se manifestă printr-o ușoară stupoare, somnolență crescută și o oarecare dezorientare O tulburare mai severă a conștienței cu dezvoltarea unei comă soporoasă și chiar se observă numai cu infarcte emisferice extinse, însoțite de edem cerebral sever și sindrom de stem secundar Acest lucru se observă cu ocluzia secțiunii intracraniene a arterei carotide interne, care continuă cu disociarea cercului lui Willis sau ocluzia trunchiului principal al arterei cerebrale medii Un grad ascuțit de afectare a conștienței apare, de asemenea, odată cu creșterea ocluziei vertebrobazilare Tulburările vegetative în perioada inițială a accidentului vascular cerebral ischemic sunt mai puțin pronunțate decât în hemoragia cerebrală Fața pacienților este de obicei palidă, la unii cu o tentă cianotică sau are o culoare normală Presiunea arterială este adesea redusă, uneori normală; la unii pacienți, există o creștere reactivă a tensiunii arteriale, de exemplu, la pacienții cu ocluzie a arterei carotide în zona sinusului carotidian, precum și infarcte în regiunea trunchiului cerebral Pulsul este adesea accelerat, umplere scăzută Temperatura corpului este normală "Fondul somatic" deosebit de caracteristic pentru accidentul vascular cerebral ischemic sunt fenomene pronunțate de ateroscleroză În acest caz, simptomele cardiosclerozei coronariene sunt adesea observate, iar în anamneză există indicații de angină pectorală sau infarcte miocardice anterioare Pe ECG, sunt adesea înregistrate semne de modificări ale miocardului, încălcări ale conducerii intracardiace și insuficiență a circulației coronariene; la unii pacienți - modificări focale ale miocardului, care sunt rezultatul cardiosclerozei cicatrici postinfarct Uneori, se înregistrează o încălcare a ritmului contracțiilor cardiace - extrasistolă, fibrilație atrială, tahicardie paroxistică, care este o condiție prealabilă pentru dezvoltarea emboliei cerebrale Pe lângă patologia cardiacă, se găsește adesea o scădere a pulsației vaselor principale, în special a arterelor carotide, subclaviere și distale ale extremităților În același timp, se observă adesea îngroșarea pereților arterelor, asimetrii persistente ale tensiunii arteriale La unii pacienți, se aud zgomote vasculare în zona arterelor carotide, subclaviei și vertebrale Semnele caracteristice ale aterosclerozei la mulți pacienți pot fi detectate în studiul fundului de ochi "Fondul somatic" tipic în accidentul vascular cerebral ischemic ar trebui să includă și detectarea defectelor cardiace, semne de vasculită, în special reumatică, luetică sau tipul de tromboangeită obliterantă etc Simptomele focale în accidentul vascular cerebral ischemic depind de localizarea infarctului cerebral; acesta din urmă este în legătură directă cu vasul afectat și cu condițiile de circulație colaterală Infarcturile în bazinul carotidian sunt mai frecvente decât în sistemul vertebrobazilar În zona de alimentare cu sânge a arterei carotide interne, un atac de cord se dezvoltă adesea în bazinul arterei cerebrale medii Dintre simptomele focale în infarctul cerebral, pareza și paralizia membrelor opuse sunt adesea observate în combinație cu pareza centrală a nervului facial și hipoglos, tulburări senzoriale și defecte hemianopice În plus, cu focare emisferei stângi, tulburări de vorbire (afazie, disartrie "corticală") și alte funcții corticale superioare sunt adesea observate, cu focare emisferice - încălcări ale "schemei corporale", anosognozie Se remarcă adesea pareza privirii "tip emisferic" - ochii pacientului sunt îndreptați către emisfera afectată Pe partea de focalizare, apare adesea blefarospasmul În infarctul ischemic cu localizarea leziunii în regiunea trunchiului cerebral, împreună cu pareza extremităților, apare adesea afectarea nucleilor nervilor cranieni și a fibrelor care se extind din aceștia Tulburări oculomotorii frecvente, nistagmus, amețeli, tulburări de statică și coordonare, disartrie, tulburări de deglutiție și funcții vitale; destul de des pacienții se plâng de o durere de cap, în principal în regiunea cervical-occipitală În sângele periferic al pacienților cu accident vascular cerebral ischemic, în special în prima zi a bolii, de obicei nu există modificări semnificative Leucocitoza mare este detectată numai în cazuri izolate, în special cu infarcte la nivelul trunchiului cerebral sau cu infarcte emisferice extinse cu o leziune secundară a trunchiului cerebral Nu au fost stabilite modificări patognomonice ale hemocoagulării pentru accidentul vascular cerebral ischemic Lichidul cefalorahidian este de obicei limpede, uneori cu o ușoară creștere a conținutului de proteine Lichidul xantocrom sau roz poate fi observat în infarctele cerebrale hemoragice sau infarctele de tip mixt Electroencefalografia în infarctul cerebral relevă adesea asimetrie interemisferică și prezența unui focar de activitate patologică Angiografia vaselor cerebrale este importantă pentru diagnosticul de accident vascular cerebral ischemic, dezvăluind prezența sau absența unui proces ocluziv în vasele extra- și intracraniene ale creierului, funcționarea căilor de circulație colaterale, prezența tortuozității patologice și a îndoirii arterelor și congenitale anomalii ale vaselor cerebrale Ecoencefalografia în accidentul vascular cerebral ischemic nu detectează de obicei deplasarea ecoului M, cu excepția cazurilor cu focare extinse de infarct și edem cerebral, în care pot fi observate deplasări mici ale ecoului M ( - mm), care ulterior dispar Tomografia computerizată a capului în caz de infarct cerebral relevă un focar de densitate scăzută, în timp ce dimensiunea, localizarea și relația acestuia cu structurile adiacente sunt determinate cu precizie Embolia cerebrală este unul dintre mecanismele patogenetice ale infarctului cerebral și reprezintă astfel un caz special de AVC ischemic În acest sens, multe din cele spuse mai sus despre clinica accidentului vascular cerebral ischemic se aplică și emboliei cerebrale Cu toate acestea, există unele caracteristici ale accidentelor vasculare cerebrale cauzate de embolie Cele mai frecvente embolii cardiogenice sunt în boala valvulară, endocardita reumatică recurentă, endocardita subacută sau bacteriană, bolile cardiace congenitale, în timpul intervențiilor chirurgicale pentru boli de inimă, infarct miocardic, precum și în cardioscleroza care apare cu fibrilația atrială și formarea de trombi parietali și trombi în inimă Sursa emboliei pot fi, de asemenea, bucăți de trombi parietali și ateroscleroza în descompunere plăci în ateroscleroza aortei sau a vaselor principale ale capului, precum și cheaguri de sânge în venele extremităților (în caz de neînchidere a foramenului oval) Uneori apare embolia cerebrală cu procese purulente în plămâni, boli infecțioase comune, tumori maligne În cazuri rare, apare embolie grasă (de obicei multiplă), precum și embolie gazoasă, de exemplu, în timpul operațiunilor la plămâni, a lucrului cu cheson Patogenia emboliei cerebrale diferă prin faptul că, alături de factorul de obturație a unuia sau altui vas de către o embolă, există tulburări inervatorii larg răspândite (vasospasm urmat de vasopareză) Embolia în sistemul carotidian este mai frecventă decât în sistemul vertebrobazilar Cel mai adesea apare la tineri în timpul zilei Dezvoltarea simptomelor neurologice are loc, de regulă, instantaneu, fără o perioadă de precursori, după un efort fizic sau sub influența unui factor emoțional Adesea există o pierdere a conștienței, care este de obicei de scurtă durată Pe lângă simptomele de prolaps (mono și hemipareză, paralizie, tulburări de vorbire, sensibilitate etc ), cu embolie a vaselor cerebrale, simptomele de iritație sub formă de convulsii epileptiforme și simptome meningeale tranzitorii sunt observate ceva mai des decât cu alte tipuri de infarct cerebral În unele cazuri, pe lângă simptomele cerebrale, apar semne de embolie a arterei centrale retiniene sub formă de orbire sau apariția vitelor; în acest caz, emboliile pot fi observate cu oftalmoscopie Tensiunea arterială este normală sau scăzută Semnele clinice ale unui accident vascular cerebral rezultat în urma unei embolie adipoase nu apar imediat după leziune, ci după câteva ore sau chiar o zi Ele sunt precedate de simptome pulmonare sub formă de tuse, dificultăți de respirație, hemoptizie, care se datorează trecerii particulelor grase prin plămâni Severitatea simptomelor cerebrale poate varia Infarctul hemoragic, adică unul în care apare mai întâi un infarct alb și apoi (aproape simultan) se dezvoltă hemoragii în puncte mici, este localizat numai în substanța cenușie a creierului - cortexul cerebral, nodulii subcorticali, cortexul cerebelos Cel mai adesea se observă cu o combinație de hipertensiune arterială cu ateroscleroză, cu embolii cardiogenice sau arterio-arteriale Tabloul clinic este similar cu cel al unui atac de cord alb și al hemoragiilor cerebrale Debutul bolii este de obicei apoplectic, adesea pe fondul hipertensiunii arteriale Fenomenele cerebrale sunt pronunțate, dar de obicei mai slabe decât în cazul hemoragiei cerebrale În sânge, leucocitoză neutrofilă cu o deplasare a formulei leucocitelor spre stânga; lichidul cefalorahidian este adesea xantocrom sau roz Diagnosticul pe viață este posibil în aproximativ jumătate din cazuri Diagnosticul diferențial al hemoragiei cerebrale și al infarctului cerebral se realizează ținând cont de următoarele semne Vârsta tânără sau mijlocie, fața mov, pulsul intens, hipertensiunea arterială sunt mai caracteristice hemoragiei Vârsta înaintată, fața palidă, întortocheate, dense la atingere, arterele radiale și temporale, tensiunea arterială normală sau scăzută, semnele de insuficiență cardiovasculară sunt mai caracteristice infarctului cerebral Dezvoltarea apoplektiformă a bolii, vărsăturile, simptomele meningeale, afectarea profundă a conștienței, apariția după simptomele focale emisferice ale sindromului cerebral secundar sunt mai des observate cu hemoragie cerebrală Dezvoltarea treptată a simptomelor focale în absența sau a unor fenomene cerebrale generale ușoare este mai tipică pentru infarctele cerebrale; detectarea unor astfel de monosimptome precum afazie, hemianopia Aceasta, pareza sau paralizia unuia dintre membre, vorbeste si in favoarea unui infarct cerebral Prezența leucocitozei neutrofile în sângele periferic în prima zi de accident vascular cerebral în absența pneumoniei mărturisește în favoarea hemoragiei Un indice Krebs sub trei exclude hemoragia Modificările difuze brute ale electroencefalogramei sunt mai frecvente în cazul hemoragiilor cerebrale Niciuna dintre caracteristicile de mai sus nu este patognomonică pentru hemoragia cerebrală sau infarctul cerebral, dar o combinație a mai multor caracteristici ajută de obicei la stabilirea unui diagnostic corect Dacă este dificil să se determine natura accidentului vascular cerebral, se recurge la puncție spinală, angiografie, ecoencefalografie Tratament Tulburările acute ale circulației cerebrale necesită utilizarea unor măsuri urgente Nu se știe întotdeauna dacă un accident cerebrovascular prezent va fi tranzitoriu sau permanent În orice caz, trebuie să se asigure odihnă psihică și fizică completă Este necesar să ne străduim să opriți un atac vascular cerebral în primele etape ale dezvoltării sale Tratamentul tulburărilor tranzitorii ale circulației cerebrale Cu o criză cerebrală hipertensivă care apare pe fondul unei creșteri suplimentare a tensiunii arteriale, tratamentul vizează în primul rând scăderea tensiunii arteriale, eliminarea angiospasmelor și "distragerea" sângelui de la cap Puncția venoasă nu este recomandată; sângerarea abundentă poate agrava starea pacientului, deoarece după o scădere pe termen scurt, este posibilă o creștere bruscă a tensiunii arteriale, depășind nivelul său inițial, iar sângerarea mică ( - ml) este ineficientă Crizele cerebrale hipertensive sunt oprite de diverși agenți farmacologici Introducerea eficientă a rausedilului în doză de - , mg / m; doza zilnică nu trebuie să depășească mg Combinația de rausedil cu furosemid în doză de mg pe cale orală sau acid etacrinic la o doză de mg pe cale orală este mai eficientă De asemenea, se utilizează în / în sau / m dibazol ( - ml soluție , %, - ml soluție %) și / în sau s / c - ml soluție % papaverină Într-o criză hipertensivă severă, este indicat să se administreze hemiton (catapresan, clonidină) intravenos sau intramuscular în doză de , - , mg Efectul apare în - minute Dacă este necesar, injecția se repetă după - ore În cazuri similare, dacă criza nu este oprită prin mijloacele de mai sus și mai ales dacă este însoțită de insuficiență ventriculară stângă, trebuie administrate blocante ganglionare ș/m Datorită sensibilității crescute a pacienților la aceste medicamente în timpul crizelor, sunt necesare doze mici ( , - ml fiecare) dintr-o soluție de benzohexoniu , % sau o soluție de pentamină % De obicei au efect în - de minute: scade tensiunea arterială, scad durerile de cap chinuitoare, greața și alte simptome Efectul hipotensiv poate fi intensificat de droperidol ( - ml de soluție , % în/m) Pentru o scădere de urgență a tensiunii arteriale într-o criză intratabilă și edem cerebral, arfonadul ganglioblocant poate fi utilizat cu succes; medicamentul se administrează intravenos prin picurare ( mg la ml soluție de glucoză %) cu o rată de - - - picături pe minut până la obținerea efectului dorit Dacă nu există tahicardie, este posibil să se introducă aminofilină intravenos în doză de - ml de soluție , % în - ml de soluție de glucoză % sau ml de soluție de % în / m Eufillin nu este doar un vasoactiv, ci și un decongestionant Introducerea lui este indicată mai ales în prezența insuficienței ventriculare stângi, care apare cu dificultăți de respirație, aritmii respiratorii, edem pulmonar În ceea ce privește manifestările individuale dureroase ale unei crize hipertensive, se utilizează agenți simptomatici: pentru amețeli - belloid, bellaspon, aeron, atropină, pipolfen, torecan; cu dureri de cap severe - analgezice, tencuieli de muștar pe gât, mușchii gambei, un tampon de încălzire pentru picioare; cu vărsături - clorpromazină ( - ml soluție , % în / m), anestezin; cu sughiț - validol ( - picături), clorpromazină ( , g pe cale orală sau , - ml soluție , % în/m), tinctură de opiu ( - picături); cu excitabilitate crescută - sedative și tranchilizante (eleniu, seduxen, tazepam, trioxazină etc ) După oprirea unei crize cerebrale hipertensive, medicamentele antihipertensive și antispastice sunt indicate în diferite combinații pentru prevenirea crizelor recurente: preparate rauwolfia, dopegyt, gemiton, vinkaton, papaverină, no-shpa, hipotiazidă, dibazol oral sau intramuscular În timpul tratamentului de întreținere, o scădere bruscă a tensiunii arteriale nu trebuie permisă pentru a evita ischemia cerebrală Pentru a reduce permeabilitatea vasculară, rutina este prescrisă la , g de ori pe zi, acid ascorbic la , g de ori pe zi în interior În tratamentul tulburărilor tranzitorii ale circulației cerebrale de origine aterosclerotică (atacuri ischemice tranzitorii), trebuie acordată atenție menținerii tensiunii arteriale la un nivel normal, întăririi activității cardiace, folosind vasodilatatoare și anticoagulante În cazurile în care apar tulburări tranzitorii ale creierului când activitatea cardiacă este slăbită, se administrează o soluție de corglicon , % sau o soluție de strofantină , %, , - ml cu glucoză intravenoasă; cordiamină Cu o scădere bruscă a tensiunii arteriale, mezaton ( - ml) este prescris s / c sau / in, cofeină s / c, efedrin s / c și în interior ( , g de ori pe zi) Dacă o tulburare tranzitorie a circulației cerebrale la pacienții cu ateroscleroză apare pe fondul unei creșteri moderate a tensiunii arteriale, este indicată utilizarea antispasticelor fără efect hipotensiv semnificativ: dibazol în doze mici, papaverină, no-shpa în interior Medicamentul de elecție pentru vindecarea crizelor vasculare cerebrale de origine aterosclerotică este eufillina, care se administrează intravenos - - ml soluție , % cu - ml soluție glucoză % lent; in / m în aceleași doze ca și în / in, dar fără glucoză sau ml de soluție %; în lumânări Cu o creștere a indicelui de protrombină (normal - %), anticoagulantele (pelentan, fenilină etc ) sunt indicate dacă nu există contraindicații generale pentru utilizarea lor Indicele de protrombină al sângelui este redus la - %, iar în condiții staționare la - %, ceea ce se poate realiza de obicei cu o doză de pelentan - mg, fenilină - mg de - ori pe zi Este necesar să se monitorizeze indicele de protrombină și starea urinei Recent, s-au acumulat observații care indică perspectivele utilizării acidului acetilsalicilic pentru tulburări tranzitorii repetate ale circulației cerebrale, atât în scop terapeutic, cât și profilactic În același timp, se presupune că reduce proprietățile de agregare ale trombocitelor și, prin urmare, previne formarea cheagurilor de sânge libere în vasele principale ale capului, care poate fi o sursă de microembolism a vaselor principale; medicamentul este prescris în doză de , - , g de ori pe zi În caz de crize hipotonice, observate în principal în hipotensiunea neurocirculatoare, se prescriu cofeină- , g pe cale orală, efedrina- , g pe cale orală, mezaton- ml, cortin- ml s/c, se prescriu sedative Aminele simpatomimetice - adrenalina și norepinefrina - sunt prescrise pentru a activa catecolaminele endogene In crizele cerebrale care se dezvolta la persoanele cu tromboangita, trombovasculita reumatica este indicata utilizarea cardiotonice si vasodilatatoare, iar in cazul hiperprotrombinemiei, tratamentul cu anticoagulante Termenii de repaus la pat pentru accidentele cerebrovasculare tranzitorii variază de la zile la săptămâni, repausul la pat mai lung este prescris dacă există simptome de afectare a trunchiului cerebral Dacă ameliorarea accidentului vascular cerebral la domiciliu timp de câteva ore nu reușește, atunci pacientul este trimis la spital, respectând măsurile de precauție necesare la transportul pacienților cu accident vascular cerebral (vezi mai jos) Tratamentul unui accident vascular cerebral Un pacient cu un accident vascular cerebral trebuie să i se asigure în primul rând odihnă completă, întins pe spate, scoate hainele strâmte, dacă este posibil fără a-și mișca capul; uneori, de dragul prudenței, hainele trebuie tăiate Sistemul de tratament se bazează pe acele idei despre patogeneza și prezentarea clinică a AVC care s-au dezvoltat în ultimii ani Acest sistem include un set de măsuri terapeutice de îngrijire de urgență a pacienților cu AVC cerebral, indiferent de natura acestuia (îngrijire nediferențiată) și tratamentul diferențiat al AVC ischemic și hemoragic Tratamentul nediferențiat al accidentelor vasculare cerebrale Tratamentul tulburărilor cardiovasculare acute Cu o slăbire a activității cardiace, se injectează intravenos o soluție de corglicon , % sau o soluție de strofantină , % , - ml cu glucoză (pentru diabetici, în soluție izotonică de clorură de sodiu); i / m - cordiamină ( ml) Cu edem pulmonar concomitent, pe lângă aceste fonduri, se recomandă inhalarea oxigenului cu vapori de alcool printr-un inhalator de oxigen (KI- ), aparat de anestezie sau aparat Bobrov; pentru a reduce formarea spumei în alveole, oxigenul este furnizat printr-o soluție de alcool % Pentru a reduce volumul de sânge circulant, se aplică garouri la membrele inferioare; pacientul trebuie să aibă o poziție ridicată, ridicați capătul capului patului Sângerarea, considerată de mulți ani una dintre principalele modalități de tratare a insuficienței ventriculare stângi, care duce la edem pulmonar, este acum recunoscută ca ineficientă și inutilă Intramuscular prescris lasix sau novurite ml, difenhidramină, pipolfen, suprastin ml subcutanat; în absența tahicardiei severe - atropină ( ml soluție , %) Este necesar să îndepărtați secretul lichid din tractul respirator superior cu ajutorul unei aspirații speciale În cazul edemului pulmonar care se dezvoltă pe fondul hipertensiunii arteriale severe, "hipotensiunea arterială controlată" poate fi aplicată folosind ganglioblocante (arfonad, pentamină) În caz de încetare bruscă a activității cardiace, masaj cardiac indirect, adrenalină ( ml soluție : ) în mușchiul inimii Cu o scădere bruscă a tensiunii arteriale, se recomandă mezaton - - ml dintr-o soluție % de s/c,/m sau/in, cofeină, vasopresoare și amestecuri cardiotonice, inclusiv norepinefrină, hidrocortizon, mezaton, efedrin, corglicon în diverse combinații și doze individuale; amestecurile se administrează intravenos cu soluție de glucoză %, Ringer, soluție izotonică de clorură de sodiu sau soluție de bicarbonat de sodiu Compoziția aproximativă a amestecului: soluție de glucoză % - ml, soluție Ringer sau izotonă de clorură de sodiu sau soluție de bicarbonat de sodiu % - ml, soluție mezaton % - ml soluție de norepinefrină , % - ml, soluție , % corglicon - , - ml Viteza de administrare este de - de picături pe minut, în funcție de severitatea colapsului La hipertensiune arterială, se prescrie dibazol ( - ml soluție , %, - ml soluție %), papaverină ( - ml soluție %) intravenos sau intramuscular, ținând cont de numerele tensiunii arteriale care precede accidentul vascular cerebral cocktailuri litice, inclusiv ganglioblo- Catorii și clorpromazina nu trebuie utilizate în procesul de îngrijire nediferențiată și sunt prescrise numai cu încredere în natura hemoragică a accidentului vascular cerebral Prevenirea și tratamentul insuficienței respiratorii Un accident vascular cerebral este adesea însoțit de insuficiență respiratorie În formele severe de accident vascular cerebral în faza acută, poate exista o încălcare a căilor respiratorii pentru aer - blocarea acestora Este cauzată de pierderea conștienței, însoțită de retragerea limbii, pierderea reflexelor de la mucoasele nasului, gurii și faringelui Ca urmare, actul de a înghiți este supărat și se pierde reflexul de tuse În tractul respirator superior, apare acumularea de mucus, vărsături, salivă și apar condiții pentru blocarea tractului respirator, aspirarea conținutului tractului digestiv în tractul respirator Pentru a preveni aceste complicații și a menține căile respiratorii libere, este necesar să se efectueze următorul set de măsuri: ) aspirarea sistematică a mucusului din cavitatea bucală și orofaringe folosind vârfuri metalice, din nas și nazofaringe folosind catetere de cauciuc și catetere din plastic inert pentru aspirarea mucusului Adâncimea de introducere a cateterului se determină după cum urmează: se măsoară distanța de la lobul urechii până la aripa nasului și se introduce cateterul la această adâncime Mucusul trebuie aspirat cu un dispozitiv electric de aspirare cu un vid de - mm de apă Art , deplasarea usoara a cateterului catre rinofaringe, orofaringe si laringofaringe Cateterele și vârfurile de aspirație trebuie depozitate într-un sterilizator cu soluții dezinfectante (furatsilin, diocid etc ); ) introducerea unui canal de aer în cavitatea bucală, care împiedică retragerea limbii, facilitează respirația și procedura de aspirație; ) se introduce o sondă subțire în stomac prin nas (tip duodenal, dar fără măsline) Conținutul gastric este aspirat și măsurat folosind o seringă Janet sau un aspirator electric Introducerea sondei previne vărsăturile și aspirația conținutului gastric în tractul respirator și, în plus, vă permite să introduceți amestecuri de nutrienți dacă funcția de evacuare a stomacului este păstrată; ) în prezența lockjaw, se introduce un expandator conic al gurii; ) drenarea mucusului din tractul respirator este facilitată prin înclinarea patului cu coborârea secțiunii capului cu - ° (poziția de drenaj) Această procedură trebuie efectuată cu atenție; ) schimbarea poziţiei pacientului la fiecare ore; ) dacă utilizarea acestor măsuri nu elimină blocarea căilor respiratorii, atunci se efectuează un set de măsuri de resuscitare (vezi Resuscitarea pentru boli nervoase) Menținerea echilibrului hidric și electrolitic normal și a echilibrului acido-bazic la pacienții care sunt inconștienți La astfel de pacienți apar modificări semnificative ale echilibrului apă-electroliți și ale stării acido-bazice, care pot duce la modificări metabolice severe ale organelor vitale Pentru a corecta tulburările de mai sus, pacienții trebuie să injecteze lichide parenteral într-un volum de - ml pe zi în - doze Se administrează soluții care conțin electroliți (soluție izotonă de clorură de sodiu, soluție Ringer-Locke, care include în special săruri de potasiu), soluție de glucoză %, soluții de substituție plasmatică (poliglucină, reopoliglyukin), precum și bicarbonat de sodiu sau lactat % soluție (dacă pacienții au acidoză) Introducerea soluției Ringer-Locke este foarte importantă datorită conținutului de clorură de potasiu și clorură de calciu din ea reumple Deficiența de potasiu la pacienții cu accident vascular cerebral este absolut necesară, deoarece starea de hipopotasemie este deosebit de amenințătoare, provocând o serie de tulburări severe ale inimii Terapia prin perfuzie trebuie efectuată sub controlul indicatorilor stării acido-bazice și a compoziției electrolitice a plasmei Luptă împotriva edemului cerebral Măsurile care vizează eliminarea edemului cerebral sunt mai des efectuate la pacienții cu hemoragie cerebrală, dar pot fi necesare și în infarctele cerebrale extinse În aceste cazuri, eufillin este prescris parenteral ( ml soluție , % în/in, ml soluție % în/m), lasix intramuscular sau intravenos, precum și amestecuri litice, inclusiv antipsihotice (clorpromazină), antihistaminice (difenhidramină, pipolfen), novocaină Aceste fonduri contribuie la stabilizarea funcțiilor autonome, scăderea tensiunii arteriale, reducerea permeabilității vasculare, slăbirea rigidității decerebrate asociate adesea cu edem cerebral; astfel, actiunea lor vizeaza eliminarea atat a edemului cerebral cat si a manifestarilor sale clinice severe Pentru a reduce permeabilitatea peretelui vascular, la amestec se adaugă și acid ascorbic Compoziția amestecului și dozele acestor medicamente sunt individuale Prescriere aproximativă a unui amestec litic: soluție izotonică de clorură de sodiu - ml, soluție de novocaină , % - ml % soluție de difenhidramină ml, % soluție de acid ascorbic - ml Amestecul se administrează intravenos (nu mai mult de de picături pe minut) De asemenea, pot fi utilizate hidrocortizon și prednisolon, dar aceste medicamente nu trebuie utilizate pentru hipertensiune arterială; numirea lor necesită o creștere a aportului de săruri de potasiu Ca mijloc de reducere a edemului cerebral, glicerolul este, de asemenea, utilizat pe cale orală la o rată de g / kg amestecat cu apă sau suc de fructe într-un raport de : sau : ; daca pacientul nu inghite, amestecul se administreaza prin sonda Efectul de deshidratare al glicerolului se datorează capacității sale de a crește presiunea osmotică a sângelui, în timp ce nu există o încălcare semnificativă a raportului de electroliți În scopuri de deshidratare, se poate folosi și manitolul, care este un diuretic osmotic; utilizarea sa este mai indicată pentru edem cerebral la pacienții cu AVC ischemic, deoarece se crede că o scădere bruscă a volumului creierului la pacienții cu hemoragie cerebrală, dacă nu sunt supuși unui tratament chirurgical, poate contribui la creșterea hemoragiei Manitolul se administrează intravenos în proporție de , - , g substanță uscată la kg greutate corporală; doza necesară se dizolvă în ml soluții izotonice de clorură de sodiu sau glucoză În practica neurochirurgicală, ureea este utilizată pe scară largă pentru combaterea edemului cerebral În tulburările acute ale circulației cerebrale, utilizarea sa este nedorită Dilatarea indirectă a vaselor cerebrale în urma puternicei acțiuni antiedematoase a ureei poate duce la resângerare sau adăugarea unei componente hemoragice la înmuierea creierului Utilizarea ureei la pacienții cu tulburări acute ale circulației cerebrale este limitată și de faptul că, din cauza unei boli vasculare generale, aceștia au adesea afectarea funcției renale Mijloace care vizează eliminarea hipertermiei și a altor tulburări autonome (utilizate de obicei pentru accidentul vascular cerebral hemoragic) La o temperatură corporală de aproximativ ° C și peste, se prescrie o soluție de % de amidopirină - ml sau o soluție de % de analgină - - ml / m Reduceți temperatura corpului și amestecurile "litice" de mai sus, inclusiv difenhidramină, novocaină, amidopirină Este prezentată frecarea corpului pacientului cu o soluție roșie, ceea ce crește transferul de căldură Se recomandă și hipotermia regională a vaselor mari (pungi de gheață pe zona arterelor carotide, regiunile axilare și inghinale învelite în cearşafuri umede) În camera în care se află pacientul cu hipertermie, ar trebui să fie răcoros, este indicat să puneți un ventilator la capul patului, pătura trebuie înlocuită cu un cearșaf Prevenirea complicațiilor accidentului vascular cerebral Pentru a preveni pneumonia, pe lângă măsurile care vizează menținerea liberă a căilor respiratorii superioare, este necesar deja în prima zi după un accident vascular cerebral să se întoarcă cu grijă pacientul în pat la fiecare ore, să se pună borcane circulare pe piept ( in absenta semnelor de insuficienta cardiaca) sau plasturi de mustar Dacă se suspectează pneumonie, se prescriu antibiotice Este foarte important să aveți grijă de cavitatea bucală, să ștergeți dinții și mucoasele cu un tampon umezit cu o soluție de acid boric In intarziere urina trebuie să aplice un tampon de încălzire în zona vezicii urinare Dacă această măsură este ineficientă, este necesară cateterizarea vezicii urinare de ori pe zi, cu respectarea atentă a regulilor de asepsie și utilizarea antisepticelor În caz de constipație se prescrie o clismă, de preferință hipertonică: ml soluție de sulfat de magneziu % și ml apă Dacă este necesar, clisma se repetă la fiecare - zile Pentru a evita formarea escarelor, este foarte important să monitorizați curățenia lenjeriei, starea patului (eliminați pliurile cearșafurilor și denivelările saltelei), ștergeți corpul cu alcool de camfor și pudrați pliurile pielii cu pudră de talc; este indicat să puneți pacienții imobili pe un cerc de cauciuc, să aplicați bandaje de bumbac pe călcâi și sacru Nutriție În prima zi a pacientului, care este în stare uşoară, cu deglutiţie netulburată, se beau sucuri de fructe şi fructe de pădure şi ceai dulce; din a -a zi, dieta este extinsă, constă în principal din alimente ușor digerabile În primele zile, pacienților aflați în stare de inconștiență li se injectează parenteral lichide care conțin electroliți, soluție de glucoză % și soluții de substituție a plasmei, iar mai târziu - amestecuri de nutrienți printr-o sondă nazogastrică Înainte de a infuza amestecul de nutrienți, asigurați-vă că sonda este în poziția corectă Pentru aceasta, se efectuează o radiografie toracică, determinând nivelul de poziție al sondei în stomac Controlul locației sondei poate fi determinat și prin ascultarea zgomotului fluxului de aer peste stomac atunci când aerul este introdus în sondă Numai după ce vă asigurați că sonda este în stomac, puteți începe să introduceți un amestec de nutrienți care este permis pentru hrănirea cu tub (enpitas) Prevenirea contracturilor musculare Pentru a evita dezvoltarea contracturilor musculare, membrele paralizate sunt așezate într-o poziție opusă poziției Wernicke-Mann Brațul paralizat este așezat pe o pernă, astfel încât articulația umărului și brațul să fie la același nivel în plan orizontal, brațul să fie mutat în lateral, brațul trebuie îndreptat și mâna întoarsă palma în sus cu degetele îndreptate întinse Sacii de nisip și atele sunt folosite pentru a ține membrul în această poziție Piciorul paralizat este așezat după cum urmează: o minge de vată este plasată sub articulația genunchiului, piciorul este ținut la un unghi de ° cu o bandă de cauciuc sau un accent într-o cutie de lemn Într-o poziție pe o parte sănătoasă, brațul paralizat se află fie de-a lungul corpului, fie îndoit la un unghi de ° pe o pernă; piciorul este îndoit la articulațiile șoldului și genunchiului, sub el se pune o pernă Poziția pacientului pe spate și lateral este schimbată la fiecare - ore Tratamentul diferențiat al accidentelor vasculare cerebrale Tratamentul accidentului vascular cerebral hemoragic Un pacient cu o hemoragie cerebrală trebuie să fie întins corespunzător, cu capul ridicat, punând o pernă sub ea sau ridicând capătul capului patului Se aplică o pungă de gheață pe cap Manual de neuropatologie Tratamentul hemoragiei cerebrale ar trebui să vizeze combaterea edemului cerebral și a funcțiilor vitale afectate, oprirea sângerării și prevenirea reluării acesteia În acest sens, este necesar să ne străduim să reducem tensiunea arterială și să creștem coagularea sângelui Măsurile care vizează stabilizarea funcțiilor autonome și prevenirea complicațiilor accidentului vascular cerebral sunt importante Dacă mijloacele folosite pentru scăderea tensiunii arteriale, în ordinea îngrijirii nediferențiate, sunt ineficiente, se folosesc neuropletice, de exemplu, clorpromazina ( , - ml soluție , %) și blocante ganglionare ( ml soluție pentamină %) , ml soluție de benzohexoniu % etc ), care se administrează uneori intramuscular în combinație cu difenhidramină ( ml soluție %) și promedol ( ml soluție %) Aminazina și medicamentele de blocare a ganglionelor pot fi, de asemenea, administrate intravenos prin picurare cu ser fiziologic sau soluție de glucoză % Prescrierea aproximativă a amestecului medicamentos: soluție izotonică de clorură de sodiu ml, soluție de glucoză % ml, soluție de pentamiya % - ml sau soluție de benzohexoniu % - ml, soluție de clorpromazină , % - ml, % soluție de difenhidramină - ml Trebuie avut în vedere că blocantele ganglionare pot scădea semnificativ tensiunea arterială, deci sunt prescrise numai la tensiune arterială foarte mare - peste mm Hg Artă și injectat cu grijă Preparatele prin picurare se administrează timp de - ore cu o rată de până la de picături pe minut În acest caz, trebuie avută grijă și este necesară monitorizarea constantă a tensiunii arteriale, a pulsului și a respirației pacientului Tensiunea arterială se măsoară la fiecare - de minute Odată cu scăderea tensiunii arteriale la nivelul optim pentru acest pacient sau cu apariția aritmiei pulsului, administrarea medicamentului este oprită Importanta in hemoragiile cerebrale este necesitatea cresterii coagularii sangelui Pentru aceasta, clorură de calciu sau gluconat de calciu ( - ml soluție % intravenos), vikasol ( - ml soluție % intramuscular), acid ascorbic ( - ml soluție % intramuscular) , gelatină ( - ml soluție % intravenos sau intramuscular) Pentru a reduce activitatea fibrinolitică a sângelui, sunt prescrise uneori substanțe care inhibă fibrinoliza, în special acidul epsilon-aminocaproic Se administrează intravenos sub formă de soluție de medicament % în soluție izotonică de clorură de sodiu (până la ml) Cu ateroscleroza severă, pentru a evita complicațiile trombotice, trebuie evitată administrarea acestui medicament Pentru reducerea presiunii intracraniene și combaterea edemului cerebral, se prescriu agenții indicați la paragraful al tratamentului nediferențiat În prezența unor simptome neurologice masive, deteriorarea stării pacientului cu hemoragie cerebrală și mai ales cu o amenințare imediată la adresa vieții sale, este indicat tratamentul chirurgical În acest scop, se efectuează craniotomie și îndepărtarea hematomului Intervenția este eficientă în cazurile de localizare laterală a hematomului emisferei și a hemoragiilor la nivelul cerebelului Operația se efectuează de obicei în primele zile după un accident vascular cerebral La hemoragiile subarahnoidiene se prescriu agenți hemostatici, cu agitație psihomotorie - sedative, cu convulsii epileptiforme - anticonvulsivante Dacă se stabilește o legătură angiografică a hemoragiei subarahnoidiene cu o ruptură de anevrism, atunci intervenția chirurgicală se efectuează în primele zile după hemoragie sau după - săptămâni Tratamentul accidentului vascular cerebral ischemic (infarct cerebral) Tratamentul accidentului vascular cerebral ischemic ar trebui să vizeze îmbunătățirea alimentării cu sânge creier; în acest scop, este necesară normalizarea activității cardiace și a tensiunii arteriale, creșterea fluxului sanguin către creier prin extinderea vaselor cerebrale regionale și reducerea vasospasmului, precum și normalizarea stării fizico-chimice a sângelui, în special a stării de coagulare a sângelui, pentru a previne tromboembolismul și dizolvă cheagurile de sânge deja formate Un pacient cu un accident vascular cerebral ischemic este plasat astfel încât capul să fie doar puțin deasupra nivelului corpului Medicamentele sunt utilizate pentru normalizarea activității cardiace și a tensiunii arteriale (vezi p ) Mai des trebuie să apelezi la medicamente vaso- și cardiotonice, uneori la antihipertensive Medicamentele vaso- și cardiotonice sunt prescrise în cazurile în care un accident vascular cerebral se dezvoltă conform mecanismului insuficienței cerebrovasculare pe fondul scăderii tensiunii arteriale și slăbirii activității cardiace Medicamentele antihipertensive sunt indicate dacă apare un accident vascular cerebral ischemic "pe fondul unei creșteri suplimentare a tensiunii arteriale, însoțită de simptome de paroxism hipertensiv acut (dureri de cap, greață, senzație de căldură la față, senzație de frisoane etc ) Cu toate acestea, în astfel de cazuri, ar trebui evitată o scădere bruscă a tensiunii arteriale În acest sens, este indicat să se prescrie medicamente cardiotonice împreună cu terapia antihipertensivă Pentru a îmbunătăți alimentarea cu sânge a creierului și a îmbunătăți capacitățile compensatorii ale circulației sanguine, vasodilatatoarele sunt adecvate: - ml de soluție de papaverină % IV cu glucoză sau no-shpa în aceleași doze s/c sau/in; ml de soluție de aminofilină , % cu - ml de soluție de glucoză % în/in sau ml de soluție de % în/m; ml soluție % de acid nicotinic cu glucoză IV; ml de complamin i/m; - ml de instenon/m sau - comprimate pe cale orală de ori pe zi în timpul sau după mese; stugeron - comprimat de - ori pe zi Toate vasodilatatoarele trebuie utilizate cât mai curând posibil, de preferință în primele minute sau ore după un accident vascular cerebral; le puteți introduce din nou în prima zi și apoi zilnic timp de câteva zile Efectul vasodilatator se realizează și prin inhalarea amestecurilor hipercapnice care conțin, de exemplu % CO % O și % aer atmosferic; durata unei sedinte de respiratie este de - minute cu o frecventa de - sedinte pe zi Trebuie avut în vedere că toate vasodilatatoarele reduc de obicei tensiunea arterială, ceea ce este nedorit în accidentele cerebrovasculare ischemice Pentru a evita acest lucru, vasodilatatoarele în accidentul vascular cerebral ischemic trebuie combinate cu administrarea de medicamente cardiotonice și vasopresoare Pentru a îmbunătăți microcirculația și circulația colaterală în zona infarctului cerebral, precum și pentru a reduce activitatea sistemului de coagulare a sângelui, se recomandă utilizarea metodei de hemodiluție (diluarea sângelui) Hemodiluția se realizează prin administrarea intravenoasă de poliglucină sau reopoliglucină în cantitate de - ml pe zi Se administrează intravenos o singură doză ( ml) (aproximativ de picături pe minut), tratamentul se continuă timp de - zile Odată cu creșterea tensiunii arteriale, frecvența picăturilor pe minut ar trebui redusă De la hemodiluție ar trebui să se abțină de la hipertensiune arterială și intracraniană În absența îndoielilor cu privire la natura ischemică a accidentului vascular cerebral și a oricăror contraindicații generale (ulcer gastric și duodenal, diateză hemoragică, leucemie, anemie aplastică și hipoplazică, leziuni hepatice și renale, hipertensiune arterială - peste / ml Hg etc ) Se pot utiliza anticoagulante Înainte de a prescrie, este de dorit să se determine starea sistemului de coagulare a sângelui prin examinarea indicelui de protrombină, coagulograma și tromboelastograma Cu toate acestea, indicațiile pentru utilizarea anticoagulantelor în accidentul vascular cerebral ischemic ar trebui să se bazeze pe * criteriile clinice și datele de hemocoagulare trebuie utilizate pentru a evalua eficacitatea și controlul terapiei anticoagulante în curs Heparina este medicamentul de elecție în prescrierea terapiei anticoagulante în stadiul acut al accidentului vascular cerebral ischemic Conform celei mai acceptate scheme în practica clinică, heparina se prescrie în doze de - TO OOO UI intravenos în ml soluție izotonă de clorură de sodiu sau intramuscular sub controlul coagularii sângelui și se administrează de ori pe zi Doza de reintroducere a heparinei depinde de numărul de coagulare a sângelui; dacă cifrele de coagulare a sângelui se dublează față de cifrele normale, atunci se administrează de unități de heparină, dacă de , ori, atunci de unități; în cazul unei prelungiri mai accentuate a timpului de coagulare, se omite administrarea unei doze de heparină până la următorul studiu de control al coagularii sângelui, după care se decide problema continuării administrării heparinei sau anularea acesteia Tratamentul cu heparină se continuă timp de - zile Cu - zile înainte de întreruperea medicamentului, se prescriu anticoagulante indirecte - dicumarină sau neodicumarină (pelentan) , - , g de - ori pe zi, sincumar, fenilină ( , g de - ori pe zi), etc efectul anticoagulantelor indirecte asupra coagulării sângelui se datorează faptului că acestea suprimă sinteza biologică, în principal la nivelul ficatului, a protrombinei și a altor factori Tratamentul cu anticoagulante cu acțiune indirectă se efectuează sub controlul indicelui de protrombină, determinat cel puțin o dată la - zile, și teste de urină repetate Studiile de control sunt absolut necesare cu o schimbare bruscă a dozei de anticoagulant Este de dorit să se determine coagulograma și tromboelastograma la fiecare săptămâni Odată cu introducerea heparinei într-o venă, se observă imediat o scădere a timpului de coagulare a sângelui, efectul terapeutic durează - ore După ce medicamentul este întrerupt, coagularea sângelui este complet restabilită Efectul anticoagulantelor cu acțiune indirectă crește lent și atinge maximul abia după - de ore Aceste medicamente sunt capabile să se cumuleze în organism Nivelul optim de scădere a parametrilor de coagulare în timpul terapiei anticoagulante se caracterizează printr-o scădere a protrombinei la - %, o prelungire a altor indicatori ai coagulogramei de , - ori și tromboelastogramă de , - ori Modificările tromboelastogramelor în timpul terapiei anticoagulante sunt mai demonstrative decât coagulogramele Practic, indicatorii care reflectă starea I, și, într-o măsură mai mică, faza III de coagulare a sângelui se modifică, adică r și R se prelungesc, unghiul a și indicele de coagulare C i scad Cea mai rapidă modificare este r, care se corelează cu modificarea indicelui de protrombină Uneori, în tratamentul cu heparină conform schemei de mai sus, se observă rezistență relativă la medicament sau nu se observă o hipocoagulare stabilă - perioadele de coagulabilitate redusă alternează cu normal și chiar crescut Toate acestea fac să se străduiască pentru selectarea individuală a dozelor optime de heparină, ceea ce nu este întotdeauna posibil din punct de vedere empiric B S Vilensky ( ) distinge tipuri de reactivitate individuală la introducerea unei doze standard de heparină ( UI) după ore: Tip - hipocoagulare ușoară scurtă (timp de coagulare a sângelui până la - minute); tip - hipocoagulare semnificativă, dar de scurtă durată (timp de coagulare a sângelui până la - de minute); Tip - hipocoagulare bruscă și prelungită (timp de coagulare a sângelui crește la - de minute) Pe baza modelului matematic al hipocoagulării și a comparațiilor clinice și matematice, autorul consideră că cele mai optime doze de heparină și intervalele dintre administrarea acestora, asigură cea mai lungă stabilizare stabilă a coagulării se pot stabili indicatori de citoină în intervalul terapeutic!, pe baza tipului de reactivitate individuală la heparină Acestea sunt: pentru pacienții cu primul tip de reacție la heparină - UI / în ore, cu al -lea tip de reacție - UI după * / , cu al -lea tip de reacție - UI după / ore O abordare individuală a selecției dozei este, de asemenea, necesară atunci când se prescriu anticoagulante indirecte În acest caz, este necesar să se ia în considerare sensibilitatea individuală la medicament Cu toate acestea, trebuie avut în vedere faptul că este indicat să începeți tratamentul anticoagulant cu doze suficient de mari pentru a obține o scădere optimă a indicelui de protrombină în primele - zile, deoarece doar în aceste condiții nivelul factorilor de coagulare crește scade conform coagulogramei si tromboelastogramei După o scădere a nivelului de protrombină, se prescriu așa-numitele doze de întreținere, care sunt, de asemenea, foarte individuale Tratamentul accidentului vascular cerebral ischemic cu anticoagulante continuă timp de - luni; la sfârșitul cursului, doza de coagulant trebuie redusă treptat Întreruperea bruscă a tratamentului anticoagulant poate duce la o creștere bruscă a coagularii sângelui, așa-numitul fenomen de rebound, care poate provoca episoade tromboembolice și infarct miocardic tratament trombolitic În blocarea acută - tromboză sau tromboembolism - a vaselor, este indicată terapia fibrinolizină-anticoagulantă, care se efectuează numai într-un spital cu scopul de a liza un tromb Aplicați fie agenți care activează sistemul fibrinolitic al organismului (streptokinaza, urokinaza), transformând plasminogenul în plasmină - fibrinolizină, fie fibrinolizină gata preparată În URSS, medicamentul intern fibrinolizina, o enzimă fibrinolitică naturală obținută prin activarea profibrinolizinei cu tripsină, este cel mai frecvent Medicamentul este de obicei administrat simultan cu heparina (care previne coagularea ulterioară a sângelui) într-o venă Ar trebui să vă străduiți să prescrieți terapie cu fibrinolizin-anticoagulant în primele ore, în prima zi și nu mai târziu de de ore de la debutul unui accident vascular cerebral Efectuați tratamentul cu mare grijă și sub control strict asupra timpului de coagulare a sângelui; este de asemenea necesar să se determine zilnic coagulograma și tromboelastograma (TEG) Pe baza acestor indicatori, se stabilește doza inițială de fibrinolizină și se rezolvă problemele privind anularea sau continuarea administrării medicamentului Atenția principală este acordată conținutului de fibrinogen și stării de fibrinoliză Dacă conținutul de fibrinogen înainte de tratament atinge limita superioară a normei sau o depășește ușor, iar activitatea fibrinolitică este ușor redusă, prima injecție de fibrinolizină se efectuează la o doză de UI Dacă proprietățile de coagulare sunt crescute și activitatea fibrinolitică este absentă sau brusc inhibată, fibrinolizina este administrată la o doză inițială de UI Înainte de administrare, fibrinolizina se dizolvă în - ml soluție sterilă izotonică de clorură de sodiu și se adaugă de unități de heparină Amestecul de fibrinolizino-heparină se administrează intravenos o dată pe zi cu o rată de - picături pe minut timp de - */ ore În continuare, la fiecare ore, heparina se injectează intramuscular în cantitate de - UI, în funcție de indicatori de coagulabilitate Gradul de scădere a concentrației de fibrinogen și activarea fibrinolizei este un indicator atât al continuării tratamentului, cât și al alegerii dozei pentru injecțiile ulterioare ale medicamentului În cazul unei alungiri accentuate a indicilor r și K (de ori sau mai mult) și o scădere a amplitudinii TEG, precum și o scădere a conținutului de fibrinogen, administrarea de fibrinolizină trebuie redusă Pe baza acestui lucru, uneori limitat la - introduceri, uneori trei Heparina se administrează între perfuzii de fibrinolizină cu heparină și în următoarele - zile după terminarea terapiei cu fibrino-lizină-heparină Doza de heparină pentru fiecare administrare este determinată ținând cont de indicatorii coagulabilității sângelui Anticoagulantele cu acțiune indirectă sunt prescrise cu - zile înainte de eliminarea heparinei Pentru a preveni complicațiile hemoragice la prescrierea terapiei cu fibrinolizină-heparină, este necesar să se identifice cu atenție contraindicațiile tratamentului anticoagulant la pacienții săi de bal și să se monitorizeze cu strictețe parametrii coagulogramei, tromboelastogramei și coagularea sângelui O nouă metodă pentru tratamentul și prevenirea accidentelor cerebrovasculare ischemice este intervenția chirurgicală pe principalele vase ale capului - arterele carotide și vertebrale - în prezența modificărilor patologice ale acestora Astfel de operațiuni se desfășoară din ce în ce mai mult * în instituții specializate din țară Cele mai promițătoare operații pentru stenoza vaselor principale la pacienții cu tulburări de circulație cerebrală în bazinul de vase afectate cu simptome tranzitorii sau persistente, dar ușoare De asemenea, sunt oportune diverse operații chirurgicale, inclusiv reconstructive, în unele cazuri, tromboză și tortuozitatea patologică a vaselor principale Despre utilizarea oxigenoterapiei hiperbare în tratamentul accidentului vascular cerebral ischemic Observații clinice acumulate privind tratamentul oxigenării hiperbare (inhalarea oxigenului sub presiune înaltă în camere speciale de presiune) a accidentului vascular cerebral ischemic Metodele de tratament variază Modurile de hiperoxigenare trebuie selectate individual, de preferință ținând cont de REG, ECG, frecvența pulsului, respirația și comportamentul pacientului Durata ședințelor variază de la Ch la Ch h cu o creștere maximă a presiunii de până la at Sesiunile sunt de obicei repetate Problemele de indicații și contraindicații pentru utilizarea oxigenării hiperbare și eficacitatea acesteia în accidentul vascular cerebral ischemic nu au fost încă studiate suficient La spitalizarea precoce a pacienților cu AVC cerebral În prezența secțiilor specializate adaptate să acorde îngrijiri cuprinzătoare pacienților cu AVC acut, și sub rezerva organizării unor echipe speciale la stațiile de ambulanță care transportă pacienții la spitale și acordă îngrijiri de urgență în perioada prespitalicească, se recomandă internarea pacienților cu boli cerebrale accident vascular cerebral cât mai devreme posibil, inclusiv numărul în perioada acută În același timp, este necesar să se asigure condiții pentru un transport atent În prezența acestor condiții, nu numai pacienții care au suferit un accident vascular cerebral în afara locuinței, ci și pacienții de acasă sunt supuși transportului la spital, deoarece într-un spital este mai ușor să se efectueze terapia activă necesară, inclusiv "controlat" tensiunea arterială", utilizarea fibrinolizinei, heparinei, diureticelor, înseamnă stabilizarea funcțiilor vegetative etc Numai într-un spital, dacă este necesar, este posibilă tratamentul chirurgical pentru hemoragia cerebrală și ocluzia principalelor vase cerebrale, precum și îngrijirea respiratorie specializată Pacienții aflați într-o comă profundă cu o încălcare gravă a funcțiilor vitale, cu o încălcare accentuată a activității cardiace și o scădere a tonusului vascular nu sunt supuși transportului la spital de acasă; internarea este nepotrivită și în cazurile de tulburări repetate ale circulației cerebrale, complicate de demență și alte tulburări psihice, precum și de boli somatice incurabile Echipe specializate "AVC", care includ un neuropatolog și sunt dotate cu echipamente pentru analize urgente apelează, efectuează diagnosticarea rapidă a AVC, acordă îngrijiri de specialitate de urgență, rezolvă problemele de fezabilitate a spitalizării precoce și transportă pacienții în condiții optime la spitalele de specialitate În perioada de recuperare, tratamentul trebuie să vizeze restabilirea funcțiilor afectate, prevenirea complicațiilor (contracturi musculare, rigiditate articulară, escare etc ) În restabilirea funcțiilor motorii, măsurile preventive sunt importante: așezarea membrelor paralizate în primele zile de boală într-o poziție opusă poziției Wernicke-Mann, care împiedică dezvoltarea spasticității În a -a- zi de boală se prescriu gimnastică pasivă și masaj, apoi exerciții de fizioterapie, inclusiv mișcări active Momentul numirii sale variază în funcție de starea pacientului (mai des este utilizat de la sfârșitul celei de-a -a și începutul celei de-a -a săptămâni) În același timp, sunt prescrise medicamente care stimulează sistemul nervos: prozerină, galantamina, aminalon, cerebrolizină În prezența spasticității, sunt indicate medicamente care reduc tonusul muscular (relaxante): melliktin ( - comprimate pe zi), mydocalm, neuroleptice (clorpromazina și analogii săi) Cu o creștere simultană a tonului plastic, se prescriu ciclodol, parkinsan și alte medicamente Tratamentul tulburărilor de vorbire se realizează prin metode de terapie logopedică Prevenirea tulburărilor repetate ale circulației cerebrale include măsuri care vizează tratarea bolii vasculare de bază (hipertensiune arterială, ateroscleroză etc ) De o importanță deosebită este tratamentul sistematic al hipertensiunii, principalul factor de risc Se prescrie preparate antihipertensive, sedative, vasodilatatoare, preparate cu iod etc Este necesară și observarea dispensară a persoanelor care au suferit cel puțin o ușoară încălcare a circulației cerebrale Un rol important îl joacă organizarea corectă a muncii și odihnei, alimentația rațională și angajarea adecvată Tratamentul medicamentos preventiv include medicamente antisclerotice, anticoagulante, antiagregante (acid acetilsalicilic), antihipertensive; medicamente cardiotonice, vasoconstrictoare și vasodilatatoare (în funcție de nivelul tensiunii arteriale, starea sistemului cardiovascular, prezența sau absența unei tendințe la angiospasme) PERTURBAREA SOMMNULUI (sindromul de insomnie) este unul dintre cele mai frecvente sindroame în medicină Subiectiv, constă în plângeri de dificultăți de adormire, somn agitat și treziri frecvente, trezire precoce, lipsă de satisfacție cu profunzimea somnului, o reducere bruscă a somnului, lipsa sentimentului de odihnă după somn De obicei există o stare subiectivă slabă în timpul zilei, performanță redusă, dureri de cap, tulburări vegetative Unii pacienți susțin că nu dorm deloc Studiile poligrafice ale somnului nocturn la persoanele cu tulburările sale relevă o reducere moderată, de regulă, a duratei, o încălcare a organizării ciclice corecte a somnului, un deficit în cele mai profunde etape ale somnului lent, o creștere a numărului de mișcări și trezirile din timpul noptii Se arată scăderea activității de visare Tulburarea somnului este o manifestare a multor boli, în primul rând nevroze; tulburări psihice, manifestate în special prin depresie; leziuni organice ale creierului, localizate în regiunea hipotalamo-mezencefalică (în aceste cazuri, există o încălcare a relației dintre somn și veghe, inversarea lor în timpul zilei, sindroame mixte agriptic-hipersomnice); leziuni ale organelor interne și sindroame dureroase cronice Tratament În primul rând, eliminarea cauzei tulburărilor de somn În primul rând - corectarea schimbărilor emoționale, eliminarea anxietății, depresiei, fricii (calmante, antidepresive) Psihotul important măsuri terapeutice, în special stăpânirea antrenamentului autogen Dezvoltarea ritualurilor de somn, organizarea corectă a stării de veghe, o combinație rațională de activitate mentală și fizică sunt esențiale Numai după toate aceste activități, sunt selectate hipnotice, care în doze minim eficiente ar trebui luate pentru o lungă perioadă de timp Când alegeți somnifere, ar trebui să începeți cu medicamente ușoare (antihistaminice, noxirosh carbomal sau adalin) Dacă nu există efect, se prescrie radedorm sau eunoctin ( /g- comprimat la culcare) Sunt eficiente și preparatele barbiturice (etaminal de sodiu, sau Nembutal, - tabletă la culcare) NEURALGIE ȘI NEVRITĂ - leziuni ale nervilor periferici individuali datorită influenței diferiților factori etiologici Nevralgia apare atunci când fibrele sensibile ale nervului sunt iritate Spre deosebire de nevralgie, nevrita se caracterizează prin modificări pronunțate ale nervului, care implică teaca de mielină și cilindrul axial Cei mai frecvent afectați sunt nervii optic, trigemen, facial, auditiv, radial și sciatic Clasificare Alocați nevralgie și nevrite ale nervilor cranieni și periferici individuali (optic, facial, median, peronier etc ) În funcție de ritmul de dezvoltare a simptomelor, nevralgia și nevrita se împart în acute, subacute și cronice, în funcție de etiologie, în infecțioase, toxice, traumatice, ischemice, avitamino-distrofice, alergice și cauzate de răcire În diagnosticul de nevralgie și nevrite, se obișnuiește să se reflecte severitatea dezvoltării, ideile despre etiologie, nivelul de deteriorare și gradul de tulburări funcționale, de exemplu, nevrita dezvoltată acut a nervului facial stâng al infecțioase (post- gripa) etiologie cu pierderea completă a funcţiilor ramurilor superioare şi inferioare etc Etiologie și patogeneză Factorii etiologici ai nevralgiei și nevritei sunt diverși: infecții bacteriene și virale, intoxicații exogene și endogene, tulburări vasculare și metabolice, leziuni, beriberi, anomalii (îngustime) canalelor osoase, răcire etc Dintre agenții infecțioși, virușii joacă în prezent cei mai mari rol (herpes, rujeolă, gripă, enterovirusuri, adenovirusuri etc ) Există nevralgii și nevrite (nerv vizual, oculomotor, auditiv, trigemen și alți nervi) ca o complicație a brucelozei, difteriei, malariei, lepră, tifoidă, reumatismului, sifilisului, proceselor inflamatorii cronice și a altor boli de natură bacteriană și parazitară Un anumit rol cauzal îl pot juca intoxicațiile - exogene (alcool, botulism, arsen, mercur, plumb, tricrezil fosfat, taliu, crom, mangan etc ) și endogene (diabet, boli hepatice și renale, endocrinopatii etc ) Adesea provoacă leziuni ale nervilor vizuali (alcool metilic), oculomotor, eferent și facial (diabet, botulism), radial și peroneal (plumb, arsenic, diabet) Unul dintre factorii etiologici este îngustimea canalelor osoase (f stilomastoideum, f ovalae etc ) prin care trec nervii, precum și comprimarea rădăcinilor nervoase de către un osteofit sau hernie de disc Nevrita nervilor median și tibial se poate dezvolta din cauza comprimării trunchiului nervos de către ligamentele și tendoanele mușchilor din canalele carpian și tarsal Un rol semnificativ revine traumatismelor și riscurilor profesionale, de exemplu, nevrita nervului axilar se poate dezvolta atunci când se folosește o cârjă, radială - când nervul este comprimat în vis (poziția incomodă), peroneală - când se lucrează într-o poziție inconfortabilă (" ghemuit"), ulnar - expunere la vibrații etc P În țările în curs de dezvoltare din Asia, Africa, America Latină, nevralgie și nevrite de avitamino-distrofic proveniență, și în țările dezvoltate (SUA, Canada, Franța, Suedia; Marea Britanie etc ) datorită consumului prelungit și necontrolat de medicamente (agenți chimioterapeutici, antipsihotice, somnifere) De o importanță nu mică este patologia vasculară - ateroscleroza, hipertensiunea arterială, distonia vegetativ-vasculară Nevralgia și nevrita se dezvoltă adesea cu o combinație de mai mulți factori cauzali (infecție sau răcire pe fondul îngustării canalului osos etc ) Patogenia nevralgiilor și nevritei este complexă și se datorează în principal tulburărilor toxice, metabolice și vasculare la nivelul nervului, compresiei nervului sau rădăcinilor care îl formează Cu infecții, intoxicații, deficiențe de vitamine, distrofii etc , sunt perturbate și procesele metabolice care afectează fibrele nervoase periferice În acest caz, tulburările vasomotorii apar de obicei cu discirculație în arterele și arteriolele care alimentează unul sau altul nerv Deteriorarea directă a nervului periferic prin procesele infecțioase și inflamatorii de-a lungul cursului său este uneori observată în boli precum sifilisul, lepra, reumatismul și bruceloza tablou clinic Deoarece majoritatea nervilor încorporează fibre motorii, senzoriale și autonome, cu nevrite, există o combinație de pareză și atrofie musculară, pierderea sensibilității superficiale și profunde (în zona de inervație autonomă) și tulburări vasomotorii-trofice, deși sunt posibile și tulburări selective La nervii cranieni se remarcă o "specializare" ceva mai mare; conțin nervi care îndeplinesc în principal funcții motorii (III, IV, VI, VII, XI, XII perechi), senzoriale (perechi I, P, V, VIII) sau autonome (perechi X) Se manifestă forme separate de nevralgie şi nevrite: ) nervul olfactiv - anosmie unilaterală Ocazional, pot apărea fenomene de iritație - o senzație de mirosuri inexistente; ) nervul optic - o scădere a acuității și o modificare a câmpului vizual (scotom, îngustare) În fundul de ochi, în funcție de stadiul, forma și etiologia bolii, se constată modificări inflamatorii, edem, atrofie albă sau cenușie (numai cu nevrita retrobulbară este de obicei normală) În prima etapă pot apărea fenomene de iritare sub formă de fotopsii (senzații de lumină, flacără, scântei etc ); ) nervul oculomotor - omisiunea pleoapei (ptoza), restrângerea mișcării globului ocular spre interior, sus și parțial în jos, pupilă dilatată, diplopie; ) nervul trohlear - limitarea mobilității globului ocular în jos și într-o mică măsură spre exterior Cel mai precoce simptom este vederea dublă când se uită în jos; ) trigemen - accese de scurtă durată ( - min) de durere intensă în regiunea II-III, mai rar I ramuri ale nervului (nevralgie) Ele pot fi provocate prin mâncare, vorbire, atingerea unei zone foarte sensibile ("declanșatoare") Există durere în punctele de ieșire ale ramurilor nervului - supra-, infraorbital sau mental; cu nevrită - durere prelungită, pierderea sensibilității feței; ) nervul abducens - incapacitatea de a scoate ochiul spre exterior Pacienții se plâng de vedere dublă atunci când privesc spre mușchiul afectat; ) nervul facial - pareza sau paralizia tuturor muschilor faciali ai jumatatii fetei Pacientul nu poate să închidă ochii și să-și încrețe fruntea, să-și dezvelească dinții, să-și umfle obrajii Colțul gurii este coborât, pliul nazolabial este netezit, sprânceana este ridicată Când încercați să închideți ochiul, globul ocular se mișcă în sus și în exterior (simptomul lui Bell) Adesea, paralizia este precedată de durere în procesul mastoid sau pe jumătate de față; ) nervul auditiv - pierderea auzului crescând, uneori însoțită de o senzație de zgomot și țiuit în ureche; ) nervul glosofaringian - dureri paroxistice la nivelul amigdalelor, rădăcinii limbii, faringelui (cu nevralgie), hipestezie și tulburări ale gustului în treimea posterioară a limbii, salivație și deglutiție afectate; ) nervul vag - durere la ureche, tulburări de înghițire și vorbire Pe partea leziunii, palatul moale este coborât, limba este deviată spre partea sănătoasă, iar reflexul faringian este absent În cazurile de afectare a fibrelor autonome ale nervului, apar tulburări în funcționarea organelor interne - bradicardie, dificultăți de respirație, tulburări motorii ale esofagului, stomacului și intestinelor (spasme), edem pulmonar etc ; C) Nervul accesoriu - restrângerea rotației capului în direcția sănătoasă, capul este oarecum adus în direcția nervului afectat, umărul este coborât; ) colul uterin hioid - devierea limbii către nervul afectat, atrofie și zvâcniri fibrilare în această jumătate a limbii; ) nervul frenic - durere la nivelul hipocondrului cu iradiere la nivelul gâtului și umărului, senzație de lipsă de aer, dificultăți de respirație, sughiț; ) nervul axilar - durere în articulația umărului, incapacitatea de a ridica brațul la un nivel orizontal, atrofie și scăderea sensibilității în zona părții superioare exterioare a umărului; ) nervul median - o încălcare a flexiei mâinii și a degetelor I, II, III, precum și sensibilitate pe partea radială a palmei și pe trei degete și jumătate Datorită faptului că degetul mare nu se îndoaie și nu poate fi opus, mâna capătă un aspect caracteristic de "labă de maimuță" Pacientul poate ține o foaie de hârtie între arătător și degetul mare numai dacă se îndreaptă și își adduce degetul (testul Deco) Adesea apar tulburari vasomotorii-trofice (cianoza pielii, unghii casante, hipercheratoza, ulceratie) Dacă nervul este deteriorat din cauza comprimării trunchiului său în canalul metacarpian, atunci la atingerea acestei zone apar durere și parestezie în primele trei degete (sindromul Tinel); ) nervului ulnar - slăbiciune a flexorilor degetelor IV, V, parțial III, dificultăți de aducție, atrofie a mușchilor interosoși ("labă cu gheare"), sensibilitate afectată pe partea ulnară a palmei (IV, V degete) și pe spate (IV, V degete) Dacă cereți pacientului: a) să țină o foaie de hârtie între degetul mare și arătător al mâinilor, atunci pe partea afectată, în loc să aducă degetul mare, se notează flexia falangei sale terminale (testul Froman), b) aduceți degetele mâinilor așezate împreună pe masă, apoi pe partea laterală a leziunii degetele IV și V nu pot fi aduse la linia mediană (testul Piter); ) nervul radial - o încălcare a extensiei mâinii și a degetelor, în urma căreia mâna capătă o postură caracteristică ("mâna suspendată"), o încălcare a sensibilității pe jumătatea radială a dosului mâinii (I , II degete) Pacientul nu poate răpi degetul mare, răspândește cu dificultate restul degetelor; ) nervii intercostali - durere în spațiul intercostal Există durere în punctele de ieșire paravertebrale, axilare și sternale ale ramurilor nervoase; uneori, hipoestezie ușoară; ) nervul femural cutanat extern (boala Roth-Bernhardt, meralgia parestezică) - durere, amorțeală, arsuri pe suprafața exterioară a coapsei, care sunt agravate de statul în picioare și mers În treimea superioară a suprafeței laterale a coapsei se determină o bandă de hipestezie; ) nervul femural - o încălcare a extensiei piciorului inferior în articulația genunchiului și flexia șoldului, atrofie de-a lungul suprafeței anterioare a coapsei Genunchiul este redus sau dispare Durerea si tulburarile de sensibilitate sunt determinate pe / inferioare din suprafata anterioara a coapsei si pe suprafata anterointerna a gambei; ) nervul sciatic - durere pe spatele coapsei și pe suprafața posterioară a piciorului inferior, slăbiciune a flexorilor, flexorilor și extensorilor piciorului, lasarea mușchilor fesieri și prolapsul pliului fesier pe partea laterală a piciorului leziune Cu afectarea predominantă a nervului tibial se observă următoarele simptome: piciorul este extins și pacientul nu îl poate îndoi Datorită predominării tonusului extensor, piciorul ia forma unui pes calconeus, reflexul lui Ahile cade, pacientul nu poate "stă în picioare" Sensibilitatea este afectată pe spatele piciorului și pe talpă Pacienții cu o leziune a nervului peronier prezintă următoarele simptome: este imposibil să stai pe călcâie și să îndrepti piciorul, atârnă în jos, astfel încât pacientul, când merge, este obligat să ridice piciorul sus deasupra solului ("mersul cocosului") Sensibilitatea este deranjată pe suprafața exterioară a piciorului inferior și pe spatele piciorului Tratamentul trebuie să se bazeze pe etiologia, patogeneza și caracteristicile clinice ale nevralgiei și nevritei În cazurile de etiologie bacteriană sunt indicate antibioticele și sulfonamidele, virale - interferon specific? ser, g^i^-hiebulină "toxice - medicamente de detoxifiere (reopoliglucină, unithiol, tiosulfat de sodiu, antidoturi specifice), ischemic - vasoactiv (stug-rbn, complamin, eufillin), etc Pentru ameliorarea durerii - analgezice (amidopirină, , analgină) și drelectroforeza cu novocaină, curenții lui Bernard, acupunctura Un tratament extrem de eficient pentru nevralgia trigemenului este medicamentele anticonvulsivante, în primul rând carbamazepina (tegretol, finlepsină), care se administrează , g de - ori pe zi În perioada acută de imobilizare a membrelor nevrite traumatice se recomandă Încă din primele zile ale bolii sunt utilizate pe scară largă vitaminele din grupa B (Bb B , B , B ), C, E În cazul nevritei alergice infecțioase, un rezultat bun se observă atunci când corticosteroizii (prednisolon) sunt adăugat la tratament Mergeți cu fizioterapie, precum și cu masaj și exerciții terapeutice Nevrita traumatică, nevralgia trigemenului și nevrita nervului facial sunt, de asemenea, tratate chirurgical Dacă terapia conservatoare în decurs de - luni nu dă semne de restabilire a funcțiilor, atunci se efectuează un audit al locului de leziune - disecția aderențelor, suturarea nervului, înlocuirea defectului cu un homotransplant etc În nevralgia trigemenului , recurg la alcoolizarea ramurilor nervoase, retrogaserală secțiunea rădăcinii nervoase, tractotomie etc , cu nevrita nervului facial - până la deschiderea canalului uterin, uneori impunerea anastomozei cu perechea de nervi XII și XI Rezultatele operatiei de sutura depind de timp; dacă se efectuează în primele - luni după accidentare, recuperarea sau îmbunătățirea semnificativă se poate realiza la aproape % dintre pacienți, dacă după - ani - doar la - % Dacă intervenția chirurgicală asupra nervului periferic este ineficientă, se poate efectua intervenția chirurgicală ortopedică (transplant sau sutura de tendoane etc ) Prognoza si prevenirea Prognosticul este determinat de forma, etiologia și severitatea nevralgiei și nevritei, precum și de oportunitatea și volumul măsurilor terapeutice luate La marea majoritate a pacienților, există o restabilire completă sau aproape completă a funcției nervului afectat Cazurile de curs recurent, recuperarea parțială sau slabă a funcțiilor sunt observate cu nevralgie trigemenă, nevrita nervului facial, nevrita traumatică și cu deficiență vitaminică-distrofică a nervilor median, ulnar, peronier și alți alți nervi Acest lucru poate duce la dizabilitate pe termen lung și, în unele cazuri, la dizabilitate Prevenirea nevralgiei și nevritelor se bazează pe diagnosticarea precoce și tratamentul activ al infecțiilor comune, intoxicații, beriberi, protecție împotriva răcelii și leziunilor etc NEUROZA - tulburări neuropsihice psihogenice rezultate din încălcarea relațiilor de viață deosebit de semnificative ale unei persoane, manifestate în fenomene clinice specifice (în principal emoțional-afective și somatovegetative) și caracterizate prin absența fenomenelor psihotice Nevrozele includ numai acele boli în care reversibilitatea tulburărilor neuropsihiatrice este combinată cu absența modificărilor patomorfologice vizibile în sistemul nervos Nu inseamna, că nevrozele sunt lipsite de orice substrat material; cu ele există modificări subtile tranzitorii în structura celulelor nervoase și cursul proceselor metabolice la diferite niveluri ale sistemului nervos Au fost propuse multe clasificări diferite ale nevrozelor Cea mai reușită împărțire a tuturor nevrozelor după formă este în nevrastenie, isterie (nevroză isterică), nevroză obsesională, nevroze motorii și vegetative și stări asemănătoare nevrozei (sau sindrom de nevroză), de-a lungul cursului, într-o stare reactivă (reacții nevrotice) ), nevroza acută și dezvoltarea nevrotică Etiologie și patogeneză Diferiți factori exogeni și endogeni pot duce la nevroze Orice nevroză este în primul rând o psihogenie, adică o consecință a suprasolicitarii neuropsihice și a conflictelor microsociale Al doilea cel mai important factor sunt caracteristicile fenotipice ale personalității, care se formează sub influența eredității și a creșterii Potrivit lui O V Kerbikov, un neurastenic hiperstenic se formează mai des în condiții de neglijare; neuro-stenic-hiposthenic - în condiții de opresiune ("Cenusăreasa*); cei care suferă de isterie - în condiții de atenție excesivă a celor dragi ("idolul familiei *), etc O persoană lipsită de orice trăsătură nevrotică sub influența supraîncărcării neuropsihice excesive poate experimenta neurastenie, o stare reactivă sau nevroză vegetativă; fără anumite trăsături de personalitate constituționale (premorbide), astfel de tipuri de nevroze precum isteria nu se dezvoltă de obicei Ca factori de risc pentru nevroză, ar trebui să numiți suprasolicitarea fizică, bolile somatice, rănile, necazurile în familie, nemulțumirea profesională, abuzul de alcool și fumat, utilizarea necontrolată a tranchilizantelor și somniferelor Un loc important în cursul nevrozei îl ocupă modificările sistemului endocrin autonom și homeostaziei (creșterea sau scăderea conținutului de norepinefrină, adrenalină, dopamină, serotonină; potasiu, calciu etc ) Mai des sunt de natură secundară și se datorează legăturilor strânse dintre sfera psiho-emoțională și centrii vegetativi superiori tablou clinic Neurastenie - epuizare nervoasă, surmenaj Se manifestă printr-o combinație de iritabilitate crescută și oboseală Reacțiile inadecvate la stimuli mici și incapacitatea de a-i suprima sunt caracteristice, adică tulburările se referă în primul rând la sfera emoțiilor Poate fi iritat de lumini puternice, conversație prea tare, radio pornit etc ; adesea toate acestea servesc drept pretext pentru un alt conflict - izbucniri de furie, grosolănie Durerile de cap sunt constante, senzații de greutate în cap ("capul sparge"), se pare că este "pus pe un cerc sau pe cască" ("Coiful lui Charcot de neurastenică") Există multe plângeri și simptome care indică o disfuncție a sistemului nervos autonom: transpirație, tahicardie, poftă de mâncare scăzută, balonare, constipație, nevoia frecventă de a urina, somn slab (dificultate de a adormi, somnul nu împrospătează pacienții etc ) În funcție de predominanța excitației (iritabilitate, irascibilitate, furie) sau a asteniei (letargie, dispoziție scăzută), neurastenia se împarte de obicei în două forme - hiperstenică (sau iritabilă) și hipostenică (sau depresivă) Isteria (nevroza isterică) este o nevroză mai complexă, se bazează pe trăsături comportamentale care depind de emotivitate și sugestibilitate crescută Femeile cu vârsta cuprinsă între - de ani sunt mai des bolnave Una dintre principalele trăsături ale comportamentului pacienților cu isterie este dorința de a fi subiectul atenției celorlalți, de a trezi surpriză, admirație, invidie etc Acest lucru se realizează printr-un mod zgomotos de a se îmbrăca, povești despre trecutul lor presupus neobișnuit , evenimente tragice și boli Starea de spirit în timpul zilei se schimbă de multe ori de la proastă și deprimată la excesiv de veselă, chiar entuziastă e merge Emoționalitatea crescută afectează, de asemenea, toate judecățile și aprecierile - sunt extrem de instabile și schimbătoare (logica afectivă) Un simptom frecvent al isteriei îl constituie tulburările pseudo-organice senzoriomotorii: anestezia de tip hemitip sau amputație (necorespunzând legilor anatomice de distribuție a sensibilității), paralizia sau pareza (fără simptome de paralizie centrală sau flască), astazia-abasia - incapacitatea să stea în picioare și să meargă (fără pareză și coordonare afectată), orbire sau îngustarea câmpurilor vizuale (fără modificări ale fundului de ochi Și fără asta, dacă pacientul s-a ciocnit de obiecte), etc Este important de reținut că toată această simptomatologie se dezvoltă de obicei sub influența tipului altor pacienți, conversațiile medicilor, citite, auzite, adică prin mecanismul imitației N P Pavlov, care caracterizează atitudinea unui pacient cu isterie față de simptomele bolii sale, a numit-o "condițional plăcut, de dorit" Tulburarea obsesiv-compulsivă se caracterizează prin manifestări obsesiv-fobice și simptome nevrotice generale Cel mai adesea în tabloul clinic al bolii există cardiofobie - o frică obsesivă de boli de inimă, carcinofobie - frica de a face cancer, claustrofobia - frica de spații închise, agorafobia - o boală a spațiilor deschise etc Adesea, aceste fobii apar la acelaşi pacient în diverse combinaţii sau se înlocuiesc succesiv Manifestările mai rare ale tulburării obsesiv-compulsive sunt gândurile obsesive, amintirile și uneori mișcările și acțiunile (ritualuri) Ritualurile sunt de obicei însoțite de îndoieli obsesive, temeri și temeri Pacienții cu această nevroză sunt de obicei critici cu privire la starea lor, colectați și încercând să-și lupte singuri boala Dintre simptomele nevrotice generale, acestea au adesea o scădere a dispoziției (mai ales în timpul unei exacerbări a bolii), iritabilitate și somn slab Uneori, pacienții devin anxioși și suspicioși, ceea ce îi apropie de persoanele care suferă de psihastenie, dar aceste modificări de caracter sunt reversibile Nevrozele motorii sunt tulburări motorii locale: ticuri, bâlbâială, convulsii profesionale (spasmul scriitorului), etc Apar de obicei pe fondul altor tulburări neurastenice - iritabilitate crescută, oboseală, cefalee, somn prost etc Nevroza vegetativă (distonia vegetativă) este o încălcare selectivă a funcțiilor organelor interne Mai des există încălcări ale sistemului cardiovascular (tahicardie, creșterea tensiunii arteriale, paloare, transpirație), digestive (lipsa poftei de mâncare, senzație de plinătate în stomac, greață, spasme) sau respiratorii (sprăfătură, senzație de presiune și senzație de constrângere la nivelul stomacului) sistemul pieptului) Aceste simptome sunt de obicei combinate cu alte manifestări ale nevrasteniei Stările asemănătoare nevrozei (sindromul de nevroză) includ tulburări tranzitorii, în principal neurastenice, cauzate de boli somatice generale, infecții, intoxicații și leziuni Tulburările neuropsihice și autonome în aceste cazuri sunt de obicei mai puțin pronunțate, cursul lor depinde de boala de bază Tratament Există multe moduri de a trata nevrozele; cel mai des utilizate sunt psihoterapia individuală și de grup, odihna, deconectarea de la mediul care a provocat boala, precum și medicamentele de recuperare și psihotrope În funcție de forma și gravitatea nevrozei, acestea sunt utilizate în diferite combinații Este întotdeauna important în timpul unei conversații cu un pacient să se dezvăluie cauza care traumatizează sfera neuropsihică a pacientului și să încerce să o elimine sau, folosind diverse metode de psihoterapie, să-i reducă semnificația În cazuri nevrastenia, tulburarea obsesiv-compulsivă, nevroza vegetativă și stările asemănătoare nevrozei, se folosește predominant metoda psihoterapiei raționale (sau psihoterapiei de persuasiune) În tratamentul isteriei și al nevrozelor motorii, metoda sugestiei este adesea folosită atât în starea de veghe, cât și în starea de hipnoză Antrenament autogen destul de folosit Medicul selectează formulele verbale necesare, iar mai târziu (după - ședințe) pacientul le repetă în mod independent timp de - de minute Auto-antrenamentul se face cel mai bine de ori pe zi - dimineața și seara într-o cameră separată Pacientul trebuie să se întindă pe o canapea sau să stea pe un scaun și să se relaxeze complet O ședință de autohipnoză este adesea începută cu astfel de formule: "Sunt calm, mă odihnesc, sunt complet calm Toți mușchii mei sunt relaxați, simt greutate și căldură în membre, devin din ce în ce mai grei și mai calde din ce în ce mai repede Sistemul meu nervos este într-o stare de odihnă și odihnă terapeutică profundă etc Următoarele sunt formule care vizează diverse probleme - iritabilitate, cefalee, somn slab, transpirație, senzație de presiune în piept, dificultăți de respirație etc fi completat formula de calm extins: "Devin din ce în ce mai calm, mai încrezător în mine Sunt calm și voi continua să fiu calm, stăpân pe sine, încrezător în sine etc Majoritatea nevrozelor pot fi tratate în ambulatoriu (de preferință cu odihnă ulterioară într-un mediu de sanatoriu și spa) La determinarea perioadei de concediu medical, trebuie avut în vedere că pentru mulți pacienți, participarea la travaliu este una dintre principalele metode de tratament Forme severe de isterie, nevrozele motorii necesită tratament internat Prognosticul depinde de forma de nevroză și de vârsta pacienților Este cel mai favorabil în raport cu nevrastenia, nevroza autonomă și stările asemănătoare nevrozei (dacă acestea din urmă nu sunt cauzate de o boală somatică severă și prelungită) Isteria, psihastenia și nevrozele motorii sunt mai greu de tratat Cu toate acestea, odată cu vârsta, multe simptome isterice și psihastenice dispar de obicei O serie de condiții contribuie la scăderea incidenței nevrozei: educație profesională adecvată în familie și școală, relații normale în echipa de producție, reglarea stresului neuropsihic și fizic, tratarea în timp util a bolilor somatice, sportul și turismul pe scară largă, precum și precum lupta împotriva alcoolismului și fumatului NEUROLUP - manifestări neurologice ale lupusului eritematos sistemic Unul dintre primele semne ale bolii poate fi durerea și parestezia la nivelul membrelor, oboseala, amețelile, crizele epileptiforme Mai des este implicat sistemul nervos periferic (polineuropatie etc ) Există și alte sindroame - encefalopatie, mielopatie, encefalomielopatie Tratament: corticosteroizi și imunosupresoare, precum și medicamente analgezice, antipiretice și antiinflamatoare NEUROSIFILIA Înfrângerea sistemului nervos palid treponem (spirochete) Anterior, principala cauză a sifilisului sistemului nervos a fost considerată a fi absența sau tratamentul anterior insuficient Neurosifilisul modern se caracterizează printr-o creștere a numărului de forme șterse, atipice, simptomatice scăzute și serorerezistente Aceste caracteristici se explică prin reactivitatea alterată a organismului și evoluția proprietăților patogene ale treponemului palid, care și-a pierdut parțial neurotropicitatea Tabloul clinic se formează pe linia formelor inflamatorii și degenerative Predomină pacienții cu simptome dispersate (pierderea și scăderea lui Ahile, reflexele genunchiului, reacția pupilară lentă la lumină, afectarea senzației musculo-articulare etc ), simptomele paraliziei progresive s-au modificat Forme exprimate de tabele dorsale și sifilisul cefalorahidian, care au constituit cândva nucleul principal al patologiei organice a sistemului nervos, în sunt aproape inexistente în prezent Guma creierului și măduvei spinării, pahimeningita cervicală sifilitică a devenit cazuistica clinică Evoluția tabloului clinic nu poate fi asociată decât parțial cu utilizarea pe scară largă a antibioticelor cu efecte antiinflamatorii Față de rolul decisiv al medicamentelor antisifilitice în evoluția neurosifilisului se dovedește faptul că această evoluție a fost înregistrată în anii înainte de apariția antibioticelor În diagnosticul neurosifilisului, împreună cu testele serologice clasice (CSR), reacția de imobilizare a treponemului pallidum (RIBT sau RIT) a căpătat o semnificație valoroasă O specificitate ridicată a RIbT a fost evidențiată în sifilisul terțiar, tardiv, avansat și sifilisul sistemului nervos, uneori depășind CSR RIBT și reacția de imunofluorescență (RIF) sunt metode valoroase în studiul lichidului cefalorahidian În unele cazuri, RIF este mai sensibil decât RIBT și reacția Wasserman În mod convențional, în timpul neurosifilisului se disting două faze Neurosifilisul precoce se dezvoltă până la ani de la debutul bolii Sunt afectate meningele și vasele creierului (neurosifilis mezenchimatos) Formele timpurii includ următoarele Meningită sifilitică latentă (asimptomatică) Principalele plângeri sunt cefaleea, tinitusul, pierderea auzului, amețelile, durerea la mișcarea globilor oculari Ocazional apare hiperemie a discurilor optice, papilita Meningita sifilitică acută generalizată Boala începe cu febră, dureri de cap severe, amețeli, vărsături Se exprimă fenomene meningeale, reflexe patologice, hiperemia discurilor optice, papilita În cazuri rare apar tulburări vasculare, însoțite de convulsii epileptiforme, pareze ale membrelor Această formă se dezvoltă în perioada de sifilis recurent cu erupții cutanate ( - luni după infecție) sau fără ele Diferențierea de meningita bacteriană Forma meningoneuritică de meningită sifilitică (meningită bazală) Perechile VIII, VI, III de nervi cranieni sunt mai des afectate Simptomele meningiene persistă Hidrocefalia este cauzată de o leziune inflamatorie limitată a membranelor Există o cefalee în creștere, amețeli, vărsături indomabile, confuzie, apar convulsii epileptiforme, tulburări de vorbire, discuri optice congestive Starea se îmbunătățește după o puncție lombară Sifilisul meningovascular precoce Tabloul clinic este variat: cefalee, amețeli, afectarea nervilor cranieni, tulburări senzoriale, hemipareză, sindroame alternante, convulsii epileptiforme Simptomele cochiliei sunt moderate Diagnosticul diferențial se realizează cu bolile vasculare ale creierului (ateroscleroză, reumatism) Afectarea sifilitică a nervilor optici apare cu meningita bazală, este bilaterală și este însoțită de o încălcare precoce a funcțiilor vizuale Se notează modificări ale câmpurilor vizuale, percepția afectată a culorilor, papilita cu hemoragii și apariția focarelor degenerative albe Lăsată netratată, boala poate duce la orbire Leziuni sifilitice ale nervilor auditivi Principalele simptome sunt scăderea sau dispariția bruscă a conducerii osoase, menținând în același timp conducerea aerului (disocierea os-aer) Nevrita sifilitică a nervului auditiv poate fi singurul simptom al neurosifilisului incipient Diferențierea de otoscleroză Nevrita sifilitică și polinevrita Mononevrita este rară și apare atunci când nervul este comprimat de gumă sau în timpul tranziției proces inflamator de la țesuturile adiacente la teaca nervoasă Cel mai frecvent sunt afectați nervii ulnar, sciatic și peronier Polinevrita sifilitică apare foarte rar și este mai des rezultatul terapiei specifice cu doze masive de antibiotice, preparate cu arsenic Meningomielita sifilitică se caracterizează printr-un curs acut: paralizia extremităților inferioare se dezvoltă cu o încălcare profundă a trofismului, o scădere sau pierdere a sensibilității și o tulburare a funcțiilor pelvine Diagnosticul diferențial se realizează cu o tumoare a măduvei spinării, tromboză a arterelor spinale, mielită, formă spinală a sclerozei multiple Leziunile sifilitice ale urechii (labirintită) și ochilor (irită, iridociclită, corioretinită, corionevrita) însoțesc adesea meningita sifilitică latentă sau acută Nerosifilisul tardiv apare la ani sau mai mult de la infectare Alocați următoarele formulare Sifilisul meningovascular difuz tardiv Simptomele sunt similare cu cele descrise pentru sifilisul meningovascular precoce Boala decurge benign, ciclic cu remisiuni si fara tratament Există dureri de cap, amețeli și multe simptome împrăștiate care nu se încadrează într-un singur focus (lezarea nervilor cranieni, hemipareză, convulsii epileptiforme, paralizie alternantă, tulburare de sensibilitate) Diagnosticul diferențial se face cu hipertensiune arterială Sifilisul vaselor cerebrale (sifilis vascular) În funcție de localizarea vaselor afectate de sifilis, se dezvoltă diverse simptome neurologice: tulburări psihice, convulsii epileptiforme, afazie, sensibilitate afectată Uneori există o dezvoltare acută, asemănătoare unui accident vascular cerebral, a bolii, care se explică prin vasculită specifică Sifilisul vaselor creierului poate fi combinat cu sifilisul visceral și tabelele dorsale Monosindromul pupilar tardiv se dezvoltă în anul - din momentul apariției bolii și înseamnă trecerea de la neurosifilisul precoce (mezenchimatos) la cel tardiv (parenchimatos) Se observă anizocoria, deformarea bilaterală a pupilelor, o combinație de mioză cu pierderea reacțiilor directe și prietenoase la lumină menținând convergența (sindromul Argyle Robertson) Pretabes Combinația de monosindrom pupilar tardiv cu afectarea rădăcinilor posterioare ale măduvei spinării, pierderea reflexelor tendinoase la nivelul picioarelor, afectarea sensibilității superficiale și profunde Tencus spinalis este însoțit de atrofia și degenerarea coloanelor posterioare și a rădăcinilor posterioare Simptome principale: dureri fulgurante pumnal, foraj, crize viscerale, simularea anginei pectorale, crize hepatice, renale, chistice, rectale; parestezie înconjurătoare, localizată în zona segmentelor afectate; dificultate la urinare (efort prelungit și apoi incontinență), impotență; Sindromul Argyle Robertson, atrofia primară cenușie a nervilor optici, afectarea nervilor auditivi (hiperacuzie, disociere os-aer); tulburare de sensibilitate superficială: sensibilitatea tactilă suferă mai des, apoi se observă și durere, tulburări de segment; tulburare a simțirii musculo-articulare și a sensibilității la vibrații; stingerea reflexelor tendinoase; artropatia tabetică se observă uneori la - de ani după sifilis; tulburări trofice (ulcere perforante ale piciorului, pierderea dinților, părului) paralizie progresivă Se bazează pe deteriorarea substanței creierului, mai des în cortex, cauzată de vasculită și treponem palid în substanța creierului Se dezvoltă la - de ani după infectarea cu sifilis Simptome caracteristice: schimbarea personalității, sindroame halucinator-paranoide, paralizii ale membrelor, tulburări de memorie, numărare, scriere, vorbire În starea neurologică, sunt detectate sindromul Argyle Robertson, o încălcare a sferei sensibile și reflexe și convulsii epileptiforme În condițiile moderne, formele clasice (maniacale, expansive) sunt rare Predomină formele simple de ciment cu demență progresivă, tulburare de critică, apatie, automulțumire Taboparaliza se caracterizează printr-o creștere lentă a degradării mintale, adesea cu un sindrom halucinator Diagnosticul de taboparalizie se pune atunci când simptomele caracteristice tacis dorsalis preced cu mulți ani apariția semnelor de paralizie progresivă Diagnosticul diferențial al paraliziei progresive se realizează cu neurastenie, psihoză maniaco-depresivă, tumoră cerebrală Creierul gingiilor Rar văzut în prezent Localizarea sa obișnuită este suprafața convexă a emisferelor sau baza creierului În tabloul neurologic, simptomele focale sunt observate în combinație cu dureri de cap și creșterea presiunii intracraniene Diagnosticul diferențial se realizează cu o tumoare pe creier Lipsa efectului tratamentului în - săptămâni mărturisește împotriva gumei Tratamentul diferitelor forme de sifilis ale sistemului nervos se efectuează în etape, pentru a nu exacerba procesul În primele - săptămâni, tratamentul se efectuează cu preparate cu iod - iodură de potasiu (Sol Kaiii jodidi ex : ) în doze crescânde treptat ( - g pe zi) lingură de - ori pe zi în lapte dupa mese După aceea, se începe tratamentul cu preparate cu bismut O singură doză este de ml intramuscular la două zile Cursul este prescris - ml de biyochinol sau bismoverol: o doză unică de , ml de ori pe săptămână, o doză de curs de - ml Pentru pacienții vârstnici, primul curs de tratament cu preparate cu bismut se efectuează cu o creștere treptată a dozelor: în prima săptămână, se administrează injecții de biyochinol, câte ml o dată la două zile, apoi se efectuează injecții în ml , un total de - injecții Analizele de urină se efectuează de ori pe deceniu pentru a detecta în timp util nefropatia bismut Apoi prescris tratament cu penicilină Primul curs: tratamentul se efectuează cu penicilină solubilă în apă Dozele unice sunt crescute de la - la - de unități Injecțiile se efectuează la fiecare ore Dozele de conducere - UI / kg, dar nu mai puțin de UI pentru fiecare curs de tratament Tratamentul se încheie cu biyochinol Cu toate acestea, cu cursuri repetate de tratament, preparatele cu bismut sunt utilizate cu prudență Este necesar să se utilizeze forme prelungite de penicilină Ecmonovocilina se administrează în spital la UI intramuscular de ori pe zi Bicilină I UI/m dată în zile, dar nu mai puțin de UI pentru fiecare curs de tratament Nu se recomandă utilizarea bicilinei în cazul unei combinații de tabele dorsale cu atrofie primară a nervilor optici, deoarece este posibilă o slăbire progresivă a vederii Tratamentul pacienților cu forme tardive de neurosifilis numai cu preparate cu penicilină se efectuează cu contraindicații la utilizarea preparatelor cu bismut și la persoanele peste de ani cu semne de ateroscleroză în cantitate de cure consecutive cu intervale de - săptămâni între lor Tratamentul atrofiei tabetice a nervilor optici începe cu ingestia de concentrat de vitamina A ( picături de ori pe zi); acid ascorbic - , - , g; riboflavină - , g; pangamat de calciu - , g ( comprimat de ori pe zi) După zile se adaugă injecții intramusculare cu vitamina B | ( ml de soluție de % zilnic timp de zile), vitamina ( ml de soluție de % la două zile, injecții în total) și vitamina B ( mcg o dată pe zi, de injecții în total); injecții de ATP - ml în combinație cu aloe ml sau corp vitros - ml dată pe zi, un total de de injecții După - săptămâni de la începerea vitaminei rapiile se trateaza cu bismorel: saptamana - injectii de */ doze, saptamana a -a - / doze, din saptamana a -a - ml de ori pe saptamana După introducerea a - ml de bismoverol, se efectuează un curs de tratament cu penicilină la - UI la fiecare ore, pentru o cură de UI; în cursurile ulterioare, numirea ecmonovocilinei este permisă Cu nevrita sifilitică a nervilor optici, auditivi, tratamentul începe cu penicilină solubilă în apă pe fundalul vitaminelor Pentru tratamentul uscăciunii măduvei spinării sunt necesare - cure, pauzele sunt de - !/ luni Utilizarea bicilinei nu este recomandată din cauza posibilei mese a vaselor retiniene cu М ЛСІ^ulami mari de bicilină În intervalul dintre cursuri, se efectuează un tratament cu preparate cu iod Terapie simptomatică: prozerin , g de ori pe zi sau , % soluție de stricnină - picături de ori pe zi înainte de mese Acid nicotinic , - , g de ori pe zi Terapia nespecifică a neurosifilisului se efectuează cu lipopolizaharide care au un efect pirogen - pirogen Temperatura optimă la care sunt activate apărările organismului este de , - , °C Pyrogenal se administrează de la - MPD cu o creștere treptată a dozei până la - MPD Cursul tratamentului este de - de zile (injecții GO- ) cu un interval între injecții de - zile Pyrogenal trebuie utilizat cu prudență la copii și la persoanele cu vârsta peste de ani Începeți cu - MPD, crescând treptat doza până la - MPD; pentru un curs de tratament - injecții de ori pe săptămână Pyrogenal este contraindicat în formele avansate de tabele dorsale și cașexie Înainte de începerea tratamentului și pe tot parcursul tratamentului, sunt recomandate preparate complexe multivitamine - panhexavit, undevit, tratament restaurator (fosfor, fier, hematogen), stimulente biogene (ATP, corp vitros, aloe) După terapia specifică, pacienții cu forme tardive de neurosifilis pot fi trimiși în stațiuni cu sulfuri, surse de radon (Pyatigorsk, Soci-Matsesta, Sernovodsk etc ) NEUROREUMATISMUL este o leziune a sistemului nervos de etiologie reumatismala Reumatismul, împreună cu periarterita nodosă, lupusul eritematos sistemic, dermatomiozita și sclerodermia, sunt incluse în grupul colagenozelor, adică bolile cu o leziune relativ selectivă a țesutului conjunctiv Principalul * factor etiologic este streptococul B-hemolitic grupa A, a cărui introducere se manifestă clinic cel mai adesea prin amigdalita sau amigdalita Baza patomorfologică a tulburărilor neuropsihiatrice observate este modificările degenerative-inflamatorii ale substanței și ale membranelor creierului și măduvei spinării, nervii periferici, precum și în vasele acestora (vasculită reumatică) Procesul de dezorganizare a țesutului conjunctiv cu acumularea de substanță mucoidă, necroză fibrinoidă, hialinoză și scleroză captează atât vasele mici, cât și mai mari De obicei sunt implicate toate straturile peretelui vascular, dar cel exterior este deosebit de puternic tablou clinic Există diferite forme de afectare a sistemului nervos - encefalită, meningoencefalită, meningită, mielită, nevrite, polinevrite etc Cu toate acestea, cea mai frecventă formă este encefalita cu o leziune predominantă a ganglionilor subcorticali - coreea minoră Copiii de vârstă școlară sunt în principal bolnavi, iar fetele sunt mai des și mai grav bolnave decât băieții Primele simptome: cefalee, oboseală, iritabilitate; pe acest fond, în curând apare simptomul principal al bolii - hiperkineza coreiformă În unele cazuri este obișnuit, în altele este limitat Tonusul muscular este redus Se mai observă şi alte forme de encefalită reumatică: pseudoparalitică, psihotică, lico-hipertensive, diencefalice, encefalomielopoliradiculoneuritice Confirmarea convingătoare a naturii reumatice a tulburărilor neuropsihiatrice este prezența carditei, poliartritei, eritem inelar, noduli reumatici, precum și modificări de laborator (leucocitoză cu o deplasare la stânga, creșterea VSH, creșterea fracțiilor de globulină - a și y, creșterea titrurilor de antistreptolizină (ASLO), antistreptohialuronidază (ASH) și antistreptokinază ( Întrebați) Trebuie avut în vedere faptul că mulți la pacienți, sistemul nervos este afectat în stadiul inițial al reumatismului, când modificările cardiologice și imunobiochimice sunt ușoare sau absente Tratament Un regim cuprinzător de tratament pentru reumatism și manifestările sale neurologice cu includerea de antibiotice (penicilină - - de unități pe curs), acid acetilsalicilic ( - g pe zi) și corticosteroizi/prednisolon, începând de la - mg pe zi la schema) Formele prelungite necesită tratament continuu pe termen lung timp de - - luni cu includerea (în alternanță) de antibiotice, hormoni, analgină, delagil, acid ascorbic și uneori imunosupresoare Este posibilă oprirea tratamentului numai atunci când simptomele clinice ale bolii scad și parametrii imunobiochimici se normalizează Durata medie a bolii este de câteva luni, dar cazurile de curs prelungit recurent nu sunt neobișnuite Pacienții care au avut encefalită reumatică și alte forme de neuroreumatism trebuie să urmeze tratament antirecădere (bicilină- , analgină) timp de câțiva ani ( - ) În funcție de severitatea bolii, aceasta poate fi pe tot parcursul anului sau sezonieră Neurofibromatoza (boala Recklinghausen) se manifestă prin multiple pete pigmentare pe piele de tipul "cafea cu lapte"**, alunițe pigmentate și tumori ale pielii și trunchiurilor nervoase Boala aparține fakomatozelor și este ereditară - Se transmite printr-un tip autosomal dominant cu penetranta mare, iar membrii individuali ai familiei pot sa nu aiba o clinica extinsa de tumori multiple, ci doar prezenta unor pete pigmentare precum "cafea cu lapte**" Sunt multe cazuri sporadice Boala se bazează pe o dezvoltare anormală a ectodermului și mezodermului, dar defectul biochimic primar este necunoscut Formațiunile tumorale sunt fie neuroame pure, fie provin din elemente de țesut conjunctiv și formează neurofibroame Primele simptome apar devreme sub formă de pete maro deschis de diferite dimensiuni Sub ele sau independent de ele se pot găsi tumori - inițial mici, dar treptat pot crește Numărul lor poate fi foarte mare Tumorile sunt localizate direct in piele si pe trunchiurile nervoase, mai ales sensibile Plângerile pot fi complet absente sau pacienții raportează durere moderată parestezie, hipoestezie La palpare, tumora este de obicei deplasată în direcția transversală (împreună cu trunchiul nervos) și nu deplasată în direcția longitudinală; pacienții pot observa iradierea durerii de-a lungul nervului De regulă, nu există tulburări de mișcare Destul de des, tumorile sunt localizate pe nervii cranieni și rădăcinile măduvei spinării Numărul lor poate varia foarte mult de la un singur nod la un număr mare Nervii auditivi sunt cel mai frecvent afectați Neurinomul bilateral al perechii VPI este de obicei o formă de neurofibromatoză Într-o serie de cazuri se notează neurofibroame, localizate în interiorul creierului - în emisfere și vermis cerebelos, uneori în emisferele cerebrale; tabloul clinic este tipic pentru tumori Tratament În forma periferică a neurofibromatozei, tratamentul nu este de obicei necesar, cu excepția durerilor severe sau a creșterii foarte rapide, când se poate suspecta degenerarea malignă (sarcomatoasă) În astfel de cazuri, se efectuează o intervenție chirurgicală Cu neuroame în cavitatea craniană sau neuroame rădăcinile coloanei vertebrale sunt îndepărtate chirurgical În cazul tumorilor multiple, intervenția chirurgicală nu este indicată BOALA NIEMANNA - PIKA aparține grupului de boli lipidice Se caracterizează prin hepatosplenomegalie cu prezența în ficat și splină, precum și în alte organe a celulelor Pick caracteristice "spumose", cașexie generală, demență progresivă, tulburări de mișcare și adesea orbire La % dintre pacienți, există modificări ale fundului de ochi, caracteristice idioției amaurotice: o pată roșie vișină în regiunea maculară Principala tulburare biochimică * în această boală este cel mai probabil asociată cu sinteza sfingomielinei La fel ca boala Tay-Sachs, boala începe în copilăria timpurie și se termină cu moartea în primii ani de viață Se moștenește în mod autosomal recesiv Sunt descrise familii în care, alături de boala Niemann-Pick, au existat cazuri de idioție amaurotică a lui Tay-Sachs, ceea ce indică și o legătură între aceste boli Tratamentul este simptomatic Se folosesc medicamente hormonale (tiroidina), extracte hepatice, enzime - cu efect dubios NODOZNY PERI ARTERITIS (periarterita nodulară) este una dintre formele de colagenoze, care se bazează pe tulburări autoimune Dezvoltarea bolii este precedată de amigdalite frecvente, amigdalite cronice, focare locale de infecție streptococică, atacuri reumatice, intoxicații etc Din punct de vedere patomorfologic, afectarea arterelor mici, cum ar fi periarterita, se observă odată cu dezvoltarea unor noduli denși de-a lungul cursului lor Deoarece vasele tuturor organelor și țesuturilor, inclusiv sistemul nervos, pot fi implicate în proces, manifestările clinice ale bolii sunt extrem de diverse Apare la orice vârstă, dar mai des la bărbații de - de ani La debutul bolii se observă de obicei febră, durere difuză și erupții cutanate polimorfe Pe parcursul vaselor, la palpare se simt noduli densi, durerosi Deja într-un stadiu incipient, organele interne sunt implicate - splina, ficatul, rinichii, tractul gastrointestinal, care se manifestă prin hematurie, sângerare intestinală, dureri abdominale și alte simptome De-a lungul timpului, pacienții dobândesc un aspect caracteristic de culoare pământoasă-pală a pielii, epuizare generală) În aproape toate cazurile, se observă leziuni ale sistemului nervos; sunt frecvente mononevrita multiplă, encefalopatia, mielopatia și tulburările vasculare acute (hemoragii subarhnoidale, subdurale, parenchimatoase) Sistemul nervos periferic suferă cel mai adesea, iar dezvoltarea sindromului polineuritic este de obicei precedată de o serie de mononevrite În general, este caracteristică o combinație de febră, tulburări ale pielii, afectarea rinichilor și a nervilor periferici Tipic: hipergammaglobulinemie, leucocitoză deplasată la stânga, VSH ridicat Tratament: medicamente antipiretice și analgezice (analgină, amidopirină, butadion, reopirină, brufen, metindol), vitaminele B și B , C, E, delagil, corticosteroizi (obligatoriu în cazurile severe), imunosupresoare Tratamentul este de obicei lung; în funcție de severitatea bolii și de toleranța la medicamente - curs sau continuu Leșinul este un fel de criză vegetativ-vasculară, manifestată prin anemie acută a creierului, poate apărea cu traumatisme psihice, iritații dureroase, pierderi de sânge, intoxicații și boli infecțioase Adesea observată la subiecții cu labilitate vasculară, care sunt în poziție verticală pentru o perioadă lungă de timp, într-o cameră înfundată, cu actul de a urina și defeca în timpul trezirii după somn (sincopă nicturică), la indivizii cu tulburări vestibulare și inițial tensiune arterială scăzută Ocazional, o tuse prelungită (betolepsie) poate fi cauza leșinului Uneori, leșinul apare atunci când te trezești brusc după o noapte de somn Distinge sincopa simplă (sincopal - din grecescul sincopă - o cădere bruscă) și convulsiv (convulsiv) Sincopa simplă se dezvoltă mai des treptat Există amețeli, greață, întunecarea ochilor, paloare, pierderea cunoștinței și cădere, de obicei neînsoțită de vânătăi Pielea este palidă, pupilele sunt dilatate, reacția la lumină este slăbită, respirația este superficială Pulsul fie nu este palpabil la artera radială, fie poate fi slăbit, neregulat, accelerat sau încetinit Se determină pulsația vaselor principale BP scade Durata leșinului este de - s Sincopa convulsivă se caracterizează prin convulsii tonice pe fondul tonusului muscular scăzut și manifestări caracteristice sincopei simple Pot apărea ocazional convulsii mioclonice Există forme vagale, vasomotorii și cerebrale de sincopă Prima se caracterizează prin bradicardie, asistolie, o scădere bruscă a tensiunii arteriale; pentru al doilea - o scădere a tonusului vascular periferic, o frecvență normală a pulsului, o scădere a tensiunii arteriale; pentru al treilea - o deteriorare accentuată a aportului de sânge a creierului cu parametrii periferici hemodinamici satisfăcători Adesea există o combinație a acestor mecanisme Un rol important în patogeneza sincopei îl joacă hipersensibilitatea sinusului carotidian Este important să se diferențieze sincopa de diferitele manifestări ale epilepsiei Trebuie luate în considerare rolul factorului ortostatic, tensiunea arterială scăzută, modificările brute ale parametrilor hemodinamici și absența manifestărilor EEG specifice epilepsiei la pacienții cu sincopă Tratament Eliminarea factorilor care contribuie la apariția leșinului Condiționarea fizică Antrenamentul de rezistență ortostatică Scăderea excitabilității aparatului vestibular Cu hipotensiune arterială - medicamente care cresc tensiunea arterială În cazuri acute - orizontal ^ poziţia; eliberați gâtul de gulerul de strângere, dați acces la aer proaspăt, inhalarea de amoniac Cu un curs prelungit - injecții cu cofeină sau cordiamină DEGENERAȚIA OLIVOPONTOCEREBELARE este o boală cronică, lent progresivă, care debutează la vârsta de - de ani și se caracterizează în primul rând prin afectarea sistemelor cerebeloase Bărbații și femeile se îmbolnăvesc la fel de des Cele mai multe cazuri raportate sunt sporadice Primul semn al bolii este degenerarea marcată a substanței albe a cerebelului, a tracturilor olivocerebeloase și a pedunculilor cerebelosi medii Degenerarea cortexului cerebelos cu pierderea celulelor Purkinje apare doar în etapele ulterioare ale bolii și este mult mai puțin pronunțată Tulburările cerebeloase sunt principala manifestare clinică a bolii În primul rând, mersul și statica sunt perturbate În poziția în picioare și în șezut, se observă mișcări oscilatorii pronunțate ale corpului Mersul devine instabil, pacienții își desfac picioarele larg, își pierd adesea echilibrul și cad În etapele ulterioare ale bolii, mersul pe jos este imposibil, pacienții nu pot sta în picioare singuri, nu se pot întoarce în pat Ataxia la nivelul extremităților este mai puțin pronunțată și se dezvoltă mai târziu: mișcările devin incomode, se constată dis- și hipermetrie, adiadocokineza, scrierea de mână este perturbată Vorbirea devine lentă, explozivă, dizartrică; înghițirea poate fi afectată Un simptom comun al bolii este nistagmusul orizontal Reflexele tendinoase și periostale sunt crescute în majoritatea cazurilor, deși a fost descrisă și o scădere sau absența reflexelor tendinoase În multe cazuri, a fost observată incontinență urinară Se observă adesea tulburări psihice, care uneori preced chiar apariția tulburărilor cerebeloase Ele sunt formate din schimbare ny în sfera emoțională (tocitate emoțională, letargie, lipsă de inițiativă), pierderi de memorie și o scădere semnificativă a inteligenței În unele cazuri au existat atacuri de entuziasm, confuzie, temeri, halucinații În stadiile ulterioare ale bolii se dezvoltă treptat rigiditatea extrapiramidală, apar amimie, hipo- și bradikinezie și se poate observa akinezia generală severă Cursul bolii este lent și progresiv Durata bolii în&nіt# până la ani Un tablou clinic asemănător degenerescenței olivopontocerebeloase poate fi observat în alte degenerări ale cerebelului și ale sistemelor sale Diferențierea acestor afecțiuni este adesea imposibilă clinic În prezența semnelor de afectare a sistemelor coloanei vertebrale, degenerescența olivopontocerebeloasă este greu de distins de ataxiile ereditare ale lui Friedreich și Pierre Marie Semnele diagnostice diferențiale pot fi starea reflexelor tendinoase, semne patologice, tulburări oculomotorii, date despre un anumit tip de moștenire Degenerescența olivopontocerebeloasă diferă de scleroza multiplă prin debut tardiv, progresia constantă a simptomelor, absența tulburărilor oculomotorii și modificări ale fundului de ochi Tratamentul este simptomatic Se arată că gimnastica îmbunătățește coordonarea mișcărilor Dacă există semne de rigiditate extrapiramidală, se recomandă medicamente cu efect anticolinergic central: ciclodol, ridinol, dinezin (vezi Parkinsonism) Ei prescriu, de asemenea, medicamente care afectează metabolismul țesuturilor, aminalon, cerebrolysin (vezi Ataxia de familie) TUMORI CEREBRALE Există mai multe tipuri de clasificare a tumorilor sistemului nervos central Localizarea și principiile histogenetice sunt de cea mai mare importanță Primul subliniază importanța stabilirii localizării tumorii, deoarece aceasta face posibilă rezolvarea problemei disponibilității sale operaționale; al doilea caracterizează natura țesutului tumoral, care are o importantă valoare prognostică Clasificarea gnstogenetică se bazează pe două criterii: natura histologică și gradul de maturitate al celulelor tumorale În clasificarea lui Smirnov adoptată în URSS se disting grupe de tumori ale sistemului nervos central: neuroectodermice, mucozo-vasculare, mixte (conțin celule caracteristice ambelor prime grupe), hipofizare, heterotopice (epidermoide, teratoide), sistemice ( Neurofibromatoza Recklinghausen, angioreticulomatrs Hippel - Lindau et al ), metastatică și originară din pereții carcasei osoase (coloana vertebrală, craniu) Majoritatea tumorilor ( %) sunt incluse în primele două grupuri Dintre acestea, tumorile de origine neuroectodermală sunt mai frecvente ( %), unind tipuri: a) meduloblastom - o tumoare malignă predominant din copilărie, cel mai adesea localizată în cerebel; poate metastaza de-a lungul căilor LCR, reprezintă % din toate tumorile sistemului nervos central; b) spongioblastomul multiform - un neoplasm malign care apare mai des la bătrânețe, este localizat în principal în emisferele cerebrale, reprezintă aproximativ , % din totalul tumorilor; c) spongioblastomul polar - mai puțin malign decât spongioblastomul multiform, apare la adulți și copii, se găsește mai des în corpul calos și în trunchiul cerebral, reprezintă aproximativ % din totalul tumorilor; d) astrocitom - o tumoră benignă, cea mai frecventă ( %), apare la orice vârstă, în orice parte a creierului și a măduvei spinării; e) oligodendrogliomul este o tumoră benignă care apare la vârsta mijlocie, localizată adesea în emisferele cerebrale, observată în % din cazuri; f) ependimom - o tumoare benignă a pereților ventriculilor mai des decât al patrulea ventricul) și canalul central al măduvei spinării %)' g) pinealomul - o tumoare care crește din glanda pineală, apare mai des la bărbații de vârstă mijlocie, este printre rare ( , %); h) neurinom - creste din nervi; printre nervii cranieni crește cel mai adesea din VIII mai rar din nervii III și V, este de %: i) papilom coroidian - o tumoare benignă de vârstă fragedă, localizată în interiorul ventriculilor cerebrali, rară (aproximativ %); j) gangliomul este cea mai rară dintre tumorile neuroectodermice ( , %) se întâlnește mai des la vârsta copiilor și tinereții în domeniul unui compartiment transparent Tumorile din al doilea cel mai frecvent grup - musculo-scheletice - provin din țesutul mezodermic și reprezintă % din toate tumorile Cele mai frecvente meningioame din acest grup sunt tumorile benigne ale membranelor, care sunt mai frecvente la adulți Două treimi din tumorile acestui grup sunt situate pe suprafața convexită, o treime - pe bază Apare în % din cazuri Se detectează semnificativ mai rar angioreticuloamele, care sunt observate la bărbați de ori mai des decât la femei Cea mai frecventă localizare este cerebelul Se înregistrează și mai rar melanoblastoamele primare (din celulele pigmentare ale membranelor piale), tumorile vasculare (angioamele) etc Dintre tumorile metastatice se observă melanoame, sarcoame, hipernefroame și cel mai adesea cancer Metastazele acestuia din urmă provin în principal din plămâni, glanda mamară, mai rar din glandele tiroide și prostatei Tabloul clinic al unei tumori cerebrale constă din două grupe de simptome: cerebrale (generale) și focale (locale) Cel mai frecvent simptom cerebral este cefaleea ( - % din toate cazurile) Mecanismul apariției sale este asociat cu iritația receptorilor meningelor, întinderea pereților ventriculilor, comprimarea trunchiului vaselor cerebrale mari Durerea este profundă; ea își rupe capul La debutul bolii, sunt adesea observate crize de durere În viitor, durerea de cap este permanentă, intensitatea ei continuă să progreseze Se caracterizează prin creșterea durerii noaptea sau dimineața, precum și prin efort fizic, tuse, defecare, schimbarea poziției obișnuite a capului pacientului Pe lângă durerile de cap difuze rezultate în urma hipertensiunii intracraniene și care apar cel mai adesea în stadiile ulterioare ale bolii, se disting și durerile de cap locale Acestea se bazează pe iritația durei mater inervate de nervii cranieni senzoriali (trigemen, vagi, glosofaringieni), vasele intracerebrale și meningeale și pereții venelor mari ale creierului Durerile locale sunt plictisitoare, pulsatile sau sacadate Identificarea acestora este foarte importantă, deoarece apar în diferite stadii ale bolii și au o oarecare importanță pentru diagnosticul topic Durerile de cap într-o tumoră cerebrală pot fi obiectivate prin percuția și palparea craniului și a scheletului facial (în special cu o localizare superficială a tumorii), o modificare a poziției capului, o creștere a presiunii intracraniene (încordare, tuse, comprimare a venele cervicale, sărind pe loc); la aceste teste cefaleea se amplifică În mai mult de jumătate din cazurile cu o tumoare pe creier, se observă vărsături Se caracterizează prin ușurință în apariție, lipsă de legătură cu aportul alimentar, eructații, greață și dureri abdominale Adesea însoțește un atac de cefalee, apărând la înălțimea sa Vărsăturile dimineața, care apar în funcție de schimbarea poziției capului, sunt și ele caracteristice În cele mai multe cazuri, vărsăturile apar cu hipertensiune intracraniană din cauza iritației centrului de vărsături situat în partea inferioară a ventriculului IV, când acesta din urmă este întins Cu tumori ale ventriculului IV, medular oblongata, vermis cerebelos, mai rar emisfera cerebeloasă vărsăturile este un simptom focal și precoce Al treilea simptom, constituind cu triada descrisă mai sus, caracteristică unei tumori cerebrale, sunt mameloanele congestive ale nervilor optici (vezi Examen oftalmologic) Ele apar la - % dintre pacienții cu o tumoare pe creier, fiind rezultatul presiunii intracraniene crescute De regulă, mameloanele congestive sunt bilaterale Mai des se dezvoltă cu tumori subtentoriale și ceva mai rar cu cele supratentoriale Amețelile se întâlnesc la jumătate dintre pacienții cu o tumoare cerebrală și pot fi atât un simptom cerebral general rezultat din congestia în labirint, cât și focal - ca urmare a leziunii centrilor stem vestibulari, lobului temporal sau frontal al emisferelor cerebrale Amețeala (senzația de rotație a obiectelor din jur sau a corpului cuiva) este adesea însoțită de greață, pierderea echilibrului și fenomene vasculare Tulburările mintale apar în - % din cazuri Ele sunt, de asemenea, manifestări cerebrale ale bolii și se datorează în principal creșterii presiunii intracraniene, provocând tulburări de conștiență de diferite grade (stupor, stupoare, comă), precum și semne precum spontaneitatea, tulburările emoționale, tulburările de memorie etc Cu toate acestea, gradul de severitate și unele caracteristici pot depinde și de localizarea tumorii Printre simptomele cerebrale generale se numără, de obicei, crizele epileptice generale Ele se bazează pe iritația structurilor creierului de către tumoră și, în esență, nu numai crizele convulsive limitate sunt o manifestare locală, ci și cele generale care apar adesea atunci când tumora este localizată în emisferele cerebrale, în special în lobul temporal Crizele epileptice sunt un simptom foarte rar în tumorile fosei craniene posterioare Bradicardia a fost, de asemenea, citată ca un simptom comun Cu toate acestea, bradicardia persistentă poate fi observată doar la % dintre pacienți; este mai caracteristic unui abces cerebral O creștere a presiunii intracraniene se manifestă pe craniogramă sub formă de subțierea oaselor plate, divergența suturilor (mai des la copii), prezența amprentelor digitale, modificări ale structurii osoase și ale formei șeii turcești În studiul lichidului cefalorahidian se remarcă următoarele modificări caracteristice: presiunea lichidului cefalorahidian crește la - mm de apă Artă (în mod normal - mm coloană de apă) În unele cazuri, lichidul nu curge în picături, ci într-un curent Disocierea proteină-celulă este tipică: conținutul de proteine variază de la , la g / l (de la , la % o) sau mai mult, numărul de celule variază de la un număr normal la câteva zeci În unele cazuri, există un conținut mai mare de proteine și elemente celulare Simptomele cerebrale sunt de obicei mai pronunțate în tumorile subtentoriale decât în cele supratentoriale Tumorile situate în fosa craniană posterioară provoacă o creștere mai rapidă a presiunii în interiorul craniului, ceea ce este asociat cu un volum limitat al acestei zone și o apariție mai ușoară a unei încălcări a comunicării între sistemul ventricular și sistemul subarahnoidian Tumorile supratentoriale reprezintă aproximativ % din toate tumorile cerebrale Tumorile lobului frontal Mai frecvente sunt glioamele (spongioblastoamele multiforme în profunzimea lobului, astrocitoamele în părțile superficiale) și meningioamele localizate parasagital și în fosa olfactivă de la baza creierului Simptomele precoce sunt dureri de cap unilaterale locale, convulsii epileptice, deseori începând cu o întoarcere violentă a capului și a ochilor într-o direcție sănătoasă, tulburări psihice sub formă de dezorientare în mediu, acțiuni nemotivate, joc inadecvat, prostie, adinamie, apatic-abulică sindrom O manifestare precoce a bolii poate fi pareza nervului facial (central), prindere reflex telny pe partea opusă a tumorii Caracteristic în stadiile ulterioare este sindromul Foster-Kennedy: atrofie primară a nervului optic pe partea tumorii și congestie la celălalt ochi Deseori observate exoftalmie pe partea tumorii, fenomenul de ataxie (frontal), care diferă de lipsa cerebeloasă de hipotensiune musculară, simptome meningeale Pentru o tumoare a fosei olfactive, o tulburare a mirosului este deosebit de caracteristică În stadiul avansat al bolii, se observă adesea hemipareza, uneori cu elemente de rigiditate extrapiramidală (presiune tumorală pe capul corpului caudat) Afazia este caracteristică înfrângerii lobului frontal stâng Tumori ale lobului parietal Cele mai frecvente sunt glioamele (spongioblastomul multiform și astrocitomul) și meningioamele Simptomele focale sunt tipice: tulburări senzoriale (în principal forme complexe și senzație musculară profundă), tulburări ale schemei corporale, astereognoză Cu localizare pe partea stângă - apraxie (concentrare în profunzime), abilități afectate de a citi, scrie, număra; fenomene de afazie amnestică Se observă tulburări de mișcare cu localizarea subcorticală a tumorii Tumori ale regiunii senzitivo-motorii Fenomenele de iritație și pierderea mișcării și a sensibilității sunt caracteristice Primele se manifestă prin crize convulsive sau sensibile jacksoniene, care sunt de obicei distribuite în funcție de locația zeitrilor corticale Cel mai adesea, convulsiile sunt limitate la o jumătate a corpului, rareori se generalizează și sunt însoțite de pierderea conștienței Simptomele prolapsului se manifestă prin monopareză cu corticală și hemipareză cu focare profunde Afazia motorie este adesea observată (cu focare din partea stângă) Cu localizare parasagitală apar tulburări pelvine (incontinență urinară, mai rar fecale), meningioamele sulcusului silvian, pe lângă aceste simptome, se manifestă și prin tulburări acustico-vestibulare Tumori ale regiunii temporale Glioamele sunt de două ori mai frecvente decât meningioamele Simptomele focale sunt tulburări olfactive și gustative, halucinații vizuale și auditive, crize epileptice, hemianopsie cu leziuni profunde, tulburări ale nervilor oculomotori și trigemen Cu localizare pe partea stângă (la dreptaci) - afazie senzorială și amnestică Pentru această localizare, debutul precoce al simptomelor cerebrale este tipic Tumorile lobului occipital sunt relativ rare, predomină glioamele, urmate de meningioame Principalul simptom focal este tulburarea vizuală (fotopsie, halucinații vizuale, hemianopsie, tulburare de percepție a culorii, metamorfopsie) Odată cu creșterea tumorii anterior, apar tulburări gnostice, în primul rând alexia Debutul precoce al simptomelor cerebrale Cu meningioamele plăcii cerebeloase, se observă sindromul tentorial Burdenko-Kramer, adică durere care iradiază în globul ocular și orbită, lacrimare Tumori ale corpului calos Cel mai adesea se determină spongioblastomul polar sau multiform, astrocitoamele Caracterizat prin tulburări psihice (confuzie, demență, tulburări severe de memorie), fenomene pseudobulbare Apraxia pe partea stângă nu apare în toate cazurile Tumorile ventriculilor laterali În secțiunile anterioare sunt mai frecvente ependimoamele, în cele posterioare - papiloame coroide și meningioame Simptomele cerebrale cauzate de hidrocefalie internă închisă ies în prim-plan Pe acest fond, pot exista tulburări respiratorii, simptome de afectare a centrilor vegetativi localizați în partea inferioară a ventriculului , tulburări motorii și tulburări de sensibilitate Într-o serie de observații, s-a notat o poziție forțată a capului E Tumori ale regiunii hipofizo-hipotalamice Cele mai caracteristice tulburări vizuale (asociate cu presiunea tumorii asupra chiasmei) și tulburări endocrino-vegetative Cele mai frecvente sunt tumorile hipofizare (adenoame), craniofaringiomul și gliomul Dintre adenoame, primul loc în frecvență este ocupat de cele cromofobe, care de obicei nu dau un sindrom neuroendocrin caracteristic, cu excepția impotenței și amenoreei Pe locul doi sunt tumorile eozinofile, manifestate prin acromegalie Mai puțin frecvente sunt adenoamele bazofile care cauzează sindromul Itsenko - Cushing (vezi) Pentru diagnostic, este de o importanță capitală o radiografie a șeii turcești, în care se determină o creștere a dimensiunii acesteia, o extindere a intrării și o adâncire a fundului Cu tumori de dimensiuni mici, aceste modificări pot fi absente Pe măsură ce crește și se extinde dincolo de diafragma șeii turcești, apar simptome oculare asociate cu presiune * asupra chiasmei (pierderea bitemporală a câmpurilor vizuale și atrofia simplă a nervilor optici) Aceste modificări tipice ale adenoamelor hipofizare (sindrom neuroendocrin, hemianopsie bitemporală, modificare în șaua turcească) se numesc sindrom Hirsch Când tumora crește în regiunea ventriculului al treilea, simptomele locale sunt completate de simptome cerebrale Craniofaringioamele sunt, de asemenea, apropiate de imaginea descrisă În funcție de localizarea predominantă (în interiorul șeii sau deasupra acesteia), predomină tulburările hipofizare sau hipotalamice O caracteristică a craniofaringioamelor este formarea frecventă de chisturi, urmată de depunerea de var în pereții lor, ceea ce face posibilă determinarea lor radiografică Tumorile primare ale regiunii hipotalamice (glioame) se caracterizează prin patologie cerebrală, oculară și diencefalică Meningioamele selei turcice se manifestă în primul rând printr-o scădere progresivă a vederii pe partea tumorii datorită atrofiei nervului optic; mai târziu apare hemianopia temporală la celălalt ochi Chiar și cu tumori foarte mari, este posibil să nu existe simptome cerebrale de mulți ani Tumorile sunt subtentoriale Aceste tumori reprezintă % din tumorile cerebrale la adulți Întregul grup se caracterizează printr-o manifestare precoce a simptomelor cerebrale Tumori ale cerebelului Mai des acestea sunt astrocitoame, mai rar meduloblastoamele și angioreticuloamele Cel mai precoce simptom este durerile de cap însoțite de vărsături Cele mai importante manifestari focale: tulburare de coordonare, hipotensiune musculara, nistagmus Odată cu creșterea unei tumori de la un vierme, se observă simptome bilaterale - o încălcare predominantă a coordonării statice, apariția precoce a simptomelor patologice din ventriculul IV (hipertensiune intracraniană, atacuri asemănătoare Bruns - vărsături la schimbarea poziției capului, respirator și cardiovascular) activitate) Tumorile emisferice sunt mai des unilaterale Într-o perioadă ulterioară, ele provoacă modificări ale presiunii intracraniene, tulburări caracteristice de coordonare statică și dinamică În general, tumorile cerebelului se caracterizează printr-o combinație de ataxie cu scăderea reflexelor tendinoase Tumori ale unghiului cerebelopontin Nevroamele acustice sunt mai frecvente, urmate de meningioame și colesteatom Neurinoamele cresc din teaca ramurii vestibulare a nervului VIII, dar înfrângerea acestuia aici este detectată doar în timpul unui examen otoneurologic; amețelile sunt rare De obicei, primul simptom este pierderea auzului însoțită de zgomot Rădăcina nervului trigemen (scăderea reflexului corneean, durere, parestezii la nivelul feței) și nervul vrisberg (tulburarea gustului în / anterioare ale limbii) sunt implicate timpuriu în proces În jumătate din cazuri, a fost observată participarea nervului facial (lezarea pronunțată este rară), precum și abducentul Pe măsură ce tumora crește, cerebeloasă, tulpină (nistagmus) și simptome cerebrale Neuroamele bilaterale ale nervului VIII apar în neurofibromatoza lui Recklinghausen (vezi) O valoare diagnostică importantă este expansiunea determinată radiografic a canalului auditiv intern al piramidei osului temporal La meningioame, simptomele cerebrale apar mai repede decât la neurinoame Colesteatom apare ca urmare a otitei medii cronice Cu ei, spre deosebire de neuroame, nervul VIII suferă puțin Tumori ale ventriculului IV Ependimoamele sunt mai frecvente; mai rar - papiloame coroidiene Hipertensiunea intracraniană apare precoce, durerile de cap sunt de natură paroxistică, adesea însoțite de vărsături și amețeli, activitate cardiovasculară afectată și respirație Tulburări cerebeloase frecvente (în primul rând tulburări de mers) Poziția tipic forțată a capului Dintre nervii cranieni, VI și VIII sunt cel mai des afectați, mai rar nervii V, VII, IX, X Simptomele focale includ accese de sughiț, tulburări respiratorii și cardiovasculare Există și atacuri de convulsii tonice ale mușchilor trunchiului și ale membrelor Tumorile trunchiului sunt rare Dintre astrocitoamele intracerebrale se intalnesc spongioblastoamele multiforme, printre meningioamele extracerebrale Pentru tumorile intrastem (mesencefal, pons, medulla oblongata) în stadiul inițial sunt caracteristice anumite sindroame alternante (vezi), care, pe măsură ce tumora crește, pot deveni și bilaterale Tumorile extrastemului se manifestă în primul rând prin tulburări ale nervilor cranieni, care, pe măsură ce tumora crește, sunt însoțite și de tulburări de conducere Caracteristici ale localizării și evoluției tumorilor cerebrale la copii La copii, comparativ cu adulți, există o relație inversă în frecvența tumorilor supra- și subtentoriale Printre tumorile supratentoriale, un loc modest este ocupat de tumorile emisferelor cerebrale Meningiomul este deosebit de rar Craniofaringioamele (tumori ale pungii lui Rathke) sunt frecvente Un loc semnificativ în grupul tumorilor subtentoriale îl ocupă neoplasmele cerebelului cu predominanța meduloblastoamelor S-a observat că adesea creșterea tumorii în copilărie începe în linia mediană (hipotalamo-hipofizar, vermis cerebelos, ventricul IV) sindroame de luxație În cursul progredient al tumorilor, poate apărea o deteriorare paroxistică a stării, ducând la moartea pacienților Unul dintre motivele acestor deteriorări este deplasarea unor părți ale creierului sub influența creșterii tumorii, creșterea rapidă a presiunii intracraniene cu formarea de hernii intracraniene - încastrarea unor părți ale creierului sub marginea pintenilor durei mater sau în foramen magnum Printre simptomele deplasării, sau simptomele de dislocare, există două cele mai tipice și frecvent întâlnite Când tumora este localizată în regiunea temporală, girusul hipocampal din foramenul tentorial poate fi lezat (hernie tentorială), însoțită de compresia diencefalului, pediculilor și trunchiului bucal Acest lucru se manifestă printr-o durere de cap ascuțită, vărsături, pareza privirii, răspunsul pupilar lent la lumină, tulburări de convergență, tulburări de auz, tulburări autonome, apariția patologică și stingerea reflexelor tendinoase Al doilea sindrom apare cu o tumoare a fosei craniene posterioare și este asociat cu lezarea amigdalelor cerebeloase din foramen magnum, urmată de compresia părții bulbare a creierului (hernie cerebeloasă) Clinic, acest sindrom se manifestă prin atacuri de cefalee, vărsături, pierderea cunoştinţei, bradicardie, convulsii tonice Aceste sindroame de wedging necesită îngrijire chirurgicală urgentă (vezi Tumora cerebrală, Tratament) Motivul pentru diagnosticul unei tumori cerebrale În cazurile tipice, diagnosticul unei tumori cerebrale este relativ simplu și se bazează pe o combinație de simptome cerebrale și focale care progresează constant, date din studii suplimentare Cu toate acestea, într-un număr de cazuri este extrem de dificil să se facă un diagnostic diferențial între tumorile cerebrale și leziunile vasculare, infecțioase și parazitare ale creierului Complexitatea se datorează faptului că simptomele inițiale ale tumorii sunt adesea provocate de leziuni sau infecții din trecut, iar boala în prima perioadă poate avea un curs remitent Pe măsură ce hipertensiunea intracraniană crește, imaginea tumorii cerebrale devine mai clară Stadiul actual de dezvoltare a neurochirurgiei permite diagnosticarea precoce a unei tumori cerebrale Clinica vine în ajutorul radiografiei, examinării fundului de ochi, câmpurilor vizuale, examenului lichidului cefalorahidian, ecoencefalografiei (vezi), electroencefalografiei (vezi), encefalografiei izotopice, arteriografiei (vezi), pneumoencefalografiei (vezi), ventriculografiei (vezi) Pe lângă posibilul diagnostic mai devreme al unei tumori cerebrale, este necesar să se rezolve cea mai importantă întrebare despre locația procesului Nu există trăsături distinctive absolute ale tumorilor extracerebrale de cele intracerebrale, cu toate acestea, o serie de simptome oferă motive pentru rezolvarea acestei probleme Din punct de vedere clinic, tumorile extracerebrale ale emisferelor cerebrale se manifestă mai des prin dureri de cap locale cu predominanță și dezvoltare mai precoce a simptomelor focale, iar convulsiile convulsive focale apar adesea În aceste cazuri, radiografiile pot detecta modificări locale ale oaselor craniului (coroziune, exo- și endostoze, expansiunea focală a venelor diploetice) Datele angiografice joacă un rol semnificativ în diagnosticul preoperator al structurii histologice și localizării tumorii Și totuși, într-un număr considerabil de cazuri, diferențierea localizării extra și intracerebrale a tumorilor se rezolvă în sfârșit doar pe masa de operație La determinarea naturii tumorii, trebuie să se țină cont de vârsta pacienților, rata procesului, localizarea acestuia, prezența sau absența depunerilor de calcar (raze X), natura lichidului cefalorahidian (pleocitoză și o creștere semnificativă a conținutului de proteine se observă adesea în formele maligne) De asemenea, este necesară o examinare fizică amănunțită pentru a exclude posibilitatea apariției metastazelor cerebrale (în primul rând pentru a exclude cancerul pulmonar) Tratament Singurul radical este metoda chirurgicală de tratament Rezultate bune se obțin cu tumori extracerebrale, satisfăcătoare - cu glioame localizate superficial și cu tumori intraventriculare Succesul tratamentului este în mare măsură legat de structura tumorii În cazul neoplasmelor maligne, care sunt greu de îndepărtat în întregime, iar recidivele se dezvoltă rapid, se utilizează terapia cu raze X (deseori combinată cu îndepărtarea tumorii), agenți chimioterapeutici antitumorali (neocid, tioTEF) Aceste metode sunt, de asemenea, încă nesatisfăcătoare Ca tratament simptomatic se folosesc agenți de deshidratare, în prezența crizelor epileptice - anticonvulsivante Intervenția de urgență este necesară pentru simptomele de dislocare Constă într-o puncție urgentă a ventriculilor laterali, îndepărtarea lichidului Pe viitor, în aceste cazuri, este indicată intervenția chirurgicală de urgență Prognosticul este întotdeauna grav și depinde de localizarea, structura histogenetică a tumorii și stadiul bolii Cele mai favorabile rezultate se observă în tratamentul chirurgical al tumorilor benigne superficiale cât mai precoce TUMORI ALE MĂDULUI SPINĂRII ȘI ALE COLEI Tumorile cerebrale sunt mai puțin frecvente și reprezintă */ din toate neoplasmele sistemului nervos central Distingeți tumorile intramedulare măduva spinării care decurge din elemente ale creierului însuși (ependimoame, astrocitoame, mai rar oligodendroglioame, glioblastoame și meduloblastoame) și tumori extramedulare care cresc din formațiunile din jurul creierului (meningioame, neurinoame, angioame) Tumorile extramedulare sunt mai frecvente decât cele intramedulare (mai mult de %) și sunt împărțite în extradurale și subdurale Tumorile coloanei vertebrale, care duc la comprimarea rădăcinilor și a materiei cerebrale, sunt mai des metastatice (cancer de prostată, sân, uter și anexele acestuia, hipernefroame etc , tumori benigne (osteoame, hemangioame, condroame, tumori cu celule gigantice) iar diverse granuloame sunt mai rar întâlnite Din punct de vedere practic (posibilitatea unei cure radicale cu diagnosticare în timp util), tumorile extramedulare - meningioame și neurinoame - prezintă un interes mai mare Mai des sunt localizate în regiunea toracică și în regiunea rădăcinilor caudei equina Simptomatologia tumorilor măduvei spinării constă în tulburări radiculare, segmentare și de conducere Tulburările radiculare constituie prima etapă a simptomelor tumorilor extramedulare și sunt tipice pentru neurinoamele care cresc predominant din teaca Schwann a rădăcinilor posterioare Se caracterizează prin dureri radiculare, manifestându-se, în funcție de localizarea procesului patologic, cu o imagine de nevralgie a nervilor occipitali sau intercostali, sciatică cervicobrahială sau lombosacrală Durerile sunt, respectiv, de brâu, de strângere sau de împușcare în natură, de multe ori cresc în poziția dorsală și scad oarecum în poziția verticală (un simptom al poziției lui Razdolsky) Se pot observa hiperestezii, parestezii, hipestezii Uneori apar simptome de herpes zoster (iritarea nodului intervertebral) Tulburările segmentare se manifestă prin tulburări motorii sub formă de pareze și paralizii atrofice, tulburări senzoriale și vascular-vegetative datorate leziunilor coarnelor anterioare, posterioare și laterale corespunzătoare ale măduvei spinării La nivelul segmentelor afectate cad reflexele tendinoase Tulburările segmentare sunt mai tipice tumorilor intramedulare și sunt primele simptome ale acestora Tulburările de conducere se caracterizează prin tulburări motorii sub formă de pareză centrală și paralizie sub locul de localizare a tumorii, precum și tulburări senzoriale și, cu leziuni bilaterale, tulburări pelvine Pentru tumorile extramedulare, este tipic sindromul de jumătate de compresie a măduvei spinării (vezi sindromul Brown-Sekara), care este a doua etapă a acestor tumori Odată cu dezvoltarea ulterioară a procesului, se poate dezvolta o imagine de compresie transversală a măduvei spinării, caracterizată prin para- sau tetraplegie cu prezența semnelor patologice, tonus crescut, reflexe tendinoase, reflexe de protecție și alte fenomene de automatism spinal sub nivelul de leziunea Marginea superioară a tumorii corespunde nivelului de tulburare de sensibilitate, marginea inferioară este judecată după nivelul reflexelor de protecție De reținut că granița tulburării de sensibilitate în anumite etape nu își atinge încă adevăratul nivel din cauza întreruperii incomplete a conductorilor de sensibilitate Pentru leziunile extramedulare crește treptat, pentru tumorile intramedulare coboară de sus în jos datorită legii aranjamentului excentric al căilor lungi în măduva spinării (legea Auerbach-Flatau) Simptomele radiculare, segmentare și de conducere sunt rezultatul presiunii directe, iritației sau distrugerii formațiunilor corespunzătoare de către tumoră, rezultatul unei încălcări a circulației normale a lichidului cefalorahidian în spațiul subarahnoidian al măduvei spinării, uneori cu formarea de o coloană de lichid cefalorahidian deasupra focarului tumoral și compresia măduvei spinării, precum și tulburări circulatorii în sistemul de artere radiculare și artera spinală anterioară Așa se explică erorile uneori făcute în determinarea nivelului tumorii O manifestare importantă a unei tumori măduvei spinării este modificările lichidului cefalorahidian Creșterea tumorii duce la dezvoltarea blocării parțiale sau complete a spațiului subarahnoidian al măduvei spinării În detectarea acesteia ajută testele licorodinamice, care constau într-o creștere artificială a presiunii lichidului cefalorahidian deasupra tumorii cu compresia vaselor gâtului (testul Kvekkenstedt) și înclinarea capului înainte (testul Stukkay) Absența sau distribuția insuficientă a presiunii crescute indică o încălcare a permeabilității spațiului LCR Când se efectuează teste licorodinamice, poate fi detectat un simptom al împingerii lichidului cefalorahidian al lui Razdolsky (durere crescută în zona rădăcinii comprimate) și apariția paresteziei de conducere, care este mai tipică pentru neurinoame După o puncție lombară, poate apărea un sindrom de hernie (o agravare bruscă a tulburărilor de conducere până la dezvoltarea unui sindrom de compresie transversală a măduvei spinării), care este patognomonic pentru tumorile extramedulare, în special pentru neuroame Un bloc complet se caracterizează și printr-o scădere bruscă a presiunii după administrarea unei cantități mici de LCR Blocarea spațiului subarahnoidian și, prin urmare, nivelul tumorii, este bine identificat prin mielografie cu aer sau substanțe de contrast O modificare a compoziției lichidului cefalorahidian cu prezența disocierii proteine-celule este caracteristică, conținutul de proteine poate ajunge uneori la g / l ( % o) sau mai mult, în special atunci când blocul este localizat în regiunea de cauda equina Hiperalbuminoza severă apare în peste % din cazuri Numărul de celule de obicei nu crește Lichidul cefalorahidian poate fi xantocromic datorită eliberării eritrocitelor din vasele comprimate cu hemoliza lor ulterioară La radiografierea coloanei vertebrale, uneori este posibil să se detecteze simptomul Elsberg-Dyck: rădăcinile arcurilor vertebrale iau o formă neregulată, iar distanța dintre ele crește În cazul unei tumori a coloanei vertebrale în sine, se stabilesc modificări corespunzătoare care sunt caracteristice tumorilor osoase - osteoame, sarcoame, metastaze canceroase etc Modificări caracteristice sunt prezente în hemangioamele coloanei vertebrale Trebuie amintit că modificările radiologice ale tumorilor metastatice pot rămâne în urmă simptomelor clinice, în special durerea radiculară, și pot fi detectate în stadii ulterioare Din punct de vedere clinic, nu este întotdeauna ușor să distingem locurile tumorale extramedulare și intramedulare, deși acest lucru este adesea posibil înainte de efectuarea studiilor de contrast (Tabelul ) Toate aceste criterii nu sunt absolute și, în caz de îndoială, trebuie decisă localizarea extramedulară În funcție de nivelul de localizare a tumorilor de-a lungul lungimii măduvei spinării, se obișnuiește să le subdivizăm în mai multe grupuri Tumorile de localizare craniospinală cresc fie din segmentele superioare ale măduvei spinării cu răspândire în cavitatea craniană, fie, dimpotrivă, din partea bulbară a creierului, coborând Tumorile extramedulare se pot prezenta cu dureri radiculare localizate în regiunea occipitală Uneori există o clinică de afectare a perechilor XII, XI, X de nervi cranieni, tulburări cerebeloase Tulburările motorii pot fi reprezentate de pareze spastice ale tuturor celor patru membre, tripareze, hemipareze încrucișate, parapareze inferioare și superioare Uneori, atrofia mușchilor extremităților superioare se unește cu pareza centrală (datorită comprimării arterei spinale care alimentează coarnele anterioare ale îngroșării sheizhlo) Tulburările de sensibilitate sunt foarte diverse - de la anestezie totală până la siguranța sa completă Adesea există nistagmus și leziuni la rădăcina descendentă a nervului trigemen Pe lângă simptomele locale, masa caracteristicile diagnostice diferențiale ale tumorilor extra și intramedulare Simptome Tumori extramedulare Tumori intramedulare Vârsta pacienților Oricare Mai des copii Localizare pe lungimea măduvei spinării Mai des, regiunea toracică sau ultima parte a caudei equina este mai des îngroșare cervicală sau lombară Gradul de umflare Mic Poate fi foarte semnificativ Durata cursului Lung, uneori mai mult de ani Relativ rapid Durere radiculară Tipic Atipic Sindromul Brown-Séquard Caracterizat Extrem de rar Răspândirea încălcărilor De jos în sus De sus în jos Simptomul procesului spinos al LCR lobular-testele dinamice Raz- Adeseori pozitiv Adesea este detectat un bloc De obicei absent Rar este detectat un bloc Sindrom de hernie Patognomonchen • Absent Xantocromie Frecvente • Extrem de rare Simptomul impulsului lichidului cefalorahidian Caracteristic Absent Disocierea proteină-celulă brută Tipic Relativ rar Pot să apară modificări cu raze X în uter (simptomul Elsberg-Dyck etc ) Absent dezvolta semne de creștere a presiunii intracraniene și afectare a circulației LCR Durerile de cap pot fi de natură paroxistică, însoțite de vărsături, poziție forțată a capului Tumori ale regiunii cervicale Cu localizarea cervicală superioară (Cj - CjV), tetrapareza spastică apare cu o tulburare de conducere a sensibilității Înfrângerea segmentului C V este însoțită de pareză a diafragmei (sughiț, dificultăți de respirație, dificultăți la tuse, strănut) Tumorile de la nivelul îngroșării cervicale se manifestă prin tulburări atrofice ale parezei superioare și spastice ale extremităților inferioare Nivelul C vin-Dț se caracterizează prin prezența triadei Horner (ptoză, mioză, enoftalmie) Cu locația ventrală a procesului, pot exista doar tulburări de mișcare Tumorile regiunii toracice sunt mai frecvente decât tumorile altor departamente Durerile radiculare sunt zona zoster în natură, în stadiile incipiente pot imita boli ale organelor interne (colecistita, pancreatită) Tulburările segmentare se manifestă prin pierderea reflexelor abdominale, ceea ce uneori ajută la clarificarea nivelului procesului Mâinile sunt complet intacte Sub nivelul de compresie sunt tulburări tipice de conducere Nivelul superior al leziunii este stabilit la limita superioară a tulburărilor sensibile Proiecția sa pe coloană este determinată: în regiunea toracică superioară prin scăderea din nivelul tulburărilor senzoriale, în regiunea toracică mijlocie cu două, iar în regiunea toracică inferioară cu trei Cifra rezultată indică la nivelul căror vertebre se află tumora Tumorile regiunii lombo-sacrale pot fi împărțite în tumori ale segmentelor lombare superioare (L j-L sh), epiconus (L IV-S p) și con (S sh-S v) Pentru tumorile măduvei spinării lombare superioare există dureri radiculare în zona de inervație a nervului femural, pierderea reflexelor genunchiului, atrofia mușchilor suprafeței anterioare a coapsei Reflexele lui Ahile pot fi crescute, se observă reflexe patologice Sindromul epiconus consta in dureri radiculare in localizarea lombara, hipoestezie si paralizie flasca in regiunea gluteala, spatele coapsei, piciorul inferior si piciorul Reflexele lui Ahile sunt absente Tulburări pelvine sub formă de urinare involuntară și defecare Sindromul conului se caracterizează prin absența paraliziei, pierderea reflexului anal, tulburări senzoriale în zona Sw-Sv și tulburări pelvine severe, cum ar fi incontinența adevărată Tumorile cauda equina datorită caracteristicilor anatomice (deplasarea rădăcinilor) pot atinge dimensiuni foarte mari Se manifestă prin dureri ascuțite care iradiază spre fese și picior, durerile sunt agravate de tuse și strănut Multă vreme, pacienții pot fi tratați pentru "sciatică" Adesea există un simptom al situației (în poziția dorsală, durerea crește brusc) Tulburările radiculare ale sensibilității sunt caracteristice, de obicei asimetrice Există o scădere și apoi pierderea lui Ahile, uneori reflexe genunchiere Tulburările de mișcare sunt reprezentate de pareze și paralizii atrofice, în principal ale picioarelor distale, de regulă, asimetrice Tulburările pelvine pot precede apariția parezei sau se pot dezvolta după aceea, ele sunt de obicei caracterizate prin retenție urinară, o încălcare a senzației de urinare și fecale O caracteristică a tumorilor de această localizare este un conținut foarte mare de proteine în lichidul cefalorahidian ( - g/l) cu prezența sindromului Froan (coagularea proteinelor într-o eprubetă), uneori o puncție "uscătă" când intră un ac țesutul tumoral Diagnosticul unei tumori a măduvei spinării se bazează în primul rând pe constatările clinice; durata și unele fluctuații ale severității simptomelor nu exclud procesul tumoral Diagnosticul diferențial se realizează cu forma spinală de scleroză multiplă, meningomielita, arahnoidita spinală, mielopatie spondilogenă În cazuri îndoielnice, se efectuează o a doua examinare a lichidului cefalorahidian, se efectuează o puncție lombară sau suboccipitală cu un studiu al lichidului cefalorahidian Diagnosticul final se pune după utilizarea mielografiei cu contrast și, în unele cazuri, o laminectomie de probă Tratament Principalul tratament pentru tumorile extramedulare este intervenția chirurgicală Cele mai accesibile tumori pentru îndepărtare sunt localizate dorsal sau dorsolateral Prezența escarelor nu este o contraindicație pentru intervenția chirurgicală În tumorile intramedulare, în unele cazuri, se efectuează și intervenții chirurgicale (uneori în două etape) În cazul unei tumori infiltrante după laminectomie decompresivă se efectuează radioterapie In cazul tumorilor metastatice hormonal active se efectueaza un tratament viguros cu hormoni sexuali sintetici, in unele cazuri cu rezultate bune Pacienții cu compresie a măduvei spinării au nevoie de îngrijire atentă din cauza prezenței tulburărilor trofice și a tendinței la formarea rapidă a escarelor Este foarte important să se monitorizeze funcția vezicii urinare și a intestinelor (cateterizare de ori pe zi, clisme) Prognosticul depinde de natura histologică a tumorii, localizarea și dimensiunea acesteia Îndepărtarea în timp util a unei tumori extramedulare duce de obicei la recuperarea completă OSTEOCONDROZA COLONII VERTEILOR - degenerative-distro- modificări fizice la nivelul coloanei vertebrale, dezvoltându-se mai des după vârsta de de ani Factori etiologici - endogeni si exogeni Endogenele includ disembriogeneza și cele ereditare predispoziție, precum și modificări legate de vârstă La exogene - infecții, intoxicații, muncă fizică grea, etc Cea mai vulnerabilă parte a coloanei vertebrale sunt discurile intervertebrale Nu au capacitatea de a se regenera, sunt slab aprovizionați cu sânge Până la vârsta de - de ani, are loc o compactare și uscare treptată a tuturor elementelor discului - nucleul, inelul fibros și placa hialină Pe acest fond, se dezvoltă a doua oară spondiloza - excrescențe osoase (osteofite) pe marginile corpurilor vertebrale Tulburările neurologice în osteocondroză pot apărea atât din comprimarea directă a măduvei spinării de către un disc sau osteofit proeminent, cât și din comprimarea rădăcinilor, vaselor radiculare și spinale de către aceste formațiuni Herniile coloanei cervicale sunt rare, prin urmare, la acest nivel, patologia neurologică se datorează în principal osteofitelor În regiunea lombară, dimpotrivă, proeminențele și herniile de disc joacă un rol major Principalele sindroame neurologice: neuroreflex, neurotrofic, radicular, mielopatie, migrenă cervicală, insuficiență vertebrobazilară, compresie a cădei de cabaline, tulburări de circulație spinală Tratament: urodan, etamidă, rumalon, vitamine din grupa B, precum și A, D, medicamente hormonale (paratireocrine) În prezența tulburărilor neurologice (durere, pareză, etc ), în plus, se utilizează imobilizarea coloanei vertebrale (repaus la pat, culcat pe scut, corset etc ), tracțiune, analgezice, relaxante musculare, fizioterapie, masaj, terapie cu exerciții fizice O intervenție chirurgicală de urgență este necesară atunci când cauda equina sau măduva spinării este comprimată de o hernie de disc CREIER Edemul este o acumulare anormală de apă în țesuturile creierului Se poate dezvolta in timpul proceselor localizate la nivelul creierului (tumori, encefalita, meningita, accident vascular cerebral, comotii, vanatai), sau intoxicatii generale, infectii, arsuri ale organismului Patogenia edemului cerebral este complexă (deteriorarea metabolismului apei și electroliților, creșterea presiunii osmotice, încetinirea fluxului sanguin etc ) Tabloul clinic: cefalee explozivă, greață, vărsături, simptome meningeale, reflexe tendinoase crescute, etc Mameloane congestive în fund Cu edem sever, se dezvoltă tulburări de luxație (leziunea părților mediale ale lobului temporal în foramenul tentorial sau trunchiul în foramenul occipital mare) cu funcții vitale afectate Tratament: manitol, uree, glicerina, corticosteroizi, diuretice (lasix, uregit) Puncția lombară (cu eliberarea a - ml de LCR) OFTALMOPLEGIE - o încălcare a funcției motorii a ochiului din cauza leziunilor nervilor oculomotori, a sinapselor neuromusculare (miastenia gravis) sau a sistemului muscular (miopatie) Există oftalmoplegie externă, internă și completă În cazul oftalmoplegiei externe, mișcările globului ocular cad în toate direcțiile și se dezvoltă ptoza, dar mobilitatea pupilei rămâne - reacții la lumină, convergență și acomodare Se observă mai des în procesele bazale (tumori ale bazei, meningită tuberculoasă etc ), boli ereditare și cronice progresive (miopatie, miastenia gravis) În cazul oftalmoplegiei interne, doar mobilitatea pupilei este perturbată Acest tip de patologie indică o leziune nucleară punctuală intrastem și se observă cu neurosifilis, diabet, intoxicație etc Cu oftalmoplegie completă, toate funcțiile motorii ale ochiului sunt afectate Se observă cu leziuni ale părții superioare a trunchiului cerebral Tratamentul depinde de etiologia sindromului; ca agenți patogenetici pentru miastenia gravis, miopatie, nevrite, medicamente anticolinesterazice (prozerină, galantamina, oxazil), biogene Manual de neuropatologie stimulente (extract de aloe, FiBS, corp vitros), vitamine (B și B B ), steroizi anabolizanți (retabolil), etc SINDROM OFTALMOEMIPLEGIC - orbire sau scăderea vederii pe partea focarului, hemipareză sau hemiplegie - pe partea opusă Este cauzată de tromboza arterei carotide interne: tulburări de vedere - ischemie a retinei furnizate de artera oftalmică, paralizia extremităților - ischemie în bazinul arterei cerebrale medii (ambele aceste artere sunt ramuri ale arterei carotide interne) ) La palparea regiunii gâtului se determină o scădere a pulsației arterei carotide Severitatea tulburărilor neurologice depinde de gradul de îngustare a arterei și de starea circulației colaterale Stenoza arterială se caracterizează prin "pâlpâirea" simptomelor (deficiență vizuală, pareză, afazie etc ), adică restabilirea funcției în câteva ore Tratament: vasodilatatoare (papaverină, no-shpa, eufillin, complamin), agenți antiplachetari (acid acetilsalicilic etc ), reopoliglucină, anticoagulante (heparină, fenilină, ofemină) și fibrinolitice (fibrinolizină, streptază etc ), în prezența tulburări tranzitorii se folosesc uneori intervenții chirurgicale (trombintimectomie etc ) DEGENERAȚIE PALIDARĂ - paralizie tremurătoare juvenilă Boala, al cărei semn patoanatomic caracteristic este înfrângerea globului pallidus În cazul în care pacienții trăiesc până la o vârstă înaintată, se observă degenerarea tracturilor piramidale Boala debutează la o vârstă fragedă - de la la de ani, caracterizată clinic prin dezvoltarea treptată a sindromului de tremur și acinetic-rigid În stadiul târziu, se pot dezvolta simptome pseudobulbare La debutul bolii în copilărie, în tabloul clinic au fost observate hiperkinezii de natură coreoatetotică Se presupune natura ereditară a bolii cu un tip de transmitere autozomal recesiv Sunt descrise cazuri de combinație de degenerare a globului pallidus cu afectarea altor structuri ale creierului (substanța neagră, corpul lui Lewis, măslinele inferioare și cerebelul) La unele dintre ele a avut loc moștenirea bolii după tipul dominant Pentru tratament, vezi Parkinsonism PARALII ȘI PAREZI - lipsa sau scăderea forței musculare la nivelul membrelor, drept urmare executarea mișcărilor este imposibilă sau dificilă Ele sunt împărțite în centrale și periferice Baza paraliziei centrale este înfrângerea primului neuron motor (celule ale girusului central anterior sau căii piramidale), baza neuronului periferic - al doilea motor (celule ale cornului anterior, rădăcinilor anterioare, nervului periferic) tablou clinic Simptomatologia paraliziei centrale și periferice are o caracteristică comună - incapacitatea de a face o mișcare arbitrară; într-o serie de alte caracteristici, ele diferă semnificativ unele de altele, ceea ce are o anumită valoare diagnostică topică Simptome de paralizie centrală: creșterea tonusului muscular, reflexe tendinoase și periostale, apariția clonelor, reflexe patologice și de protecție, precum și snkineziya Simptome de paralizie periferică: atonie musculară, areflexie și atrofie, precum și excitabilitate electrică afectată (reacție de renaștere) Tulburările de mișcare pot fi observate la un membru (monopareză sau monoplegie), ambele membre superioare sau inferioare (parapareză sau paraplegie superioară, parapareză sau paraplegie inferioară), pe o jumătate a corpului (hemipareză sau hemiplegie), la toate cele membre (tetrapareză sau tetraplegie) Tulburările funcţiilor motorii pot fi cauzate, în plus, în primul rând de muşchi (miopatie) sau tulburări sinaptice (miastenia gravis) Există paralizii și pareze de natură psihogen-funcțională (cu isterie) PARKINSONISM Acest termen se referă la un sindrom acinetic-rigid progresiv, însoțit de obicei de tremor caracteristic, care apare ca urmare a diferitelor boli și leziuni ale anumitor părți ale creierului Următoarele boli pot fi cauza parkinsonismului: encefalita epidemică (letargică) Economo și alte encefalite, ateroscleroza cerebrală, sifilisul sistemului nervos central, tumorile cerebrale Parkinsonismul se poate dezvolta ca urmare a unei leziuni cerebrale traumatice, intoxicație cu mangan, monoxid de carbon, mercur, barbiturice și, de asemenea, ca urmare a tratamentului pe termen lung cu antipsihotice Alături de aceasta, parkinsonismul este principala manifestare a unei boli independente - paralizia tremurătoare (vezi boala Parkinson) Rolul principal în patogeneza parkinsonismului este jucat de o încălcare a metabolismului dopaminei S-a dovedit că sindromul akinetic-rigid este asociat cu o lipsă de dopamină în ganglionii subcorticali S-a constatat o scădere bruscă a conținutului de dopamină din striat datorită lezării substanței negre, însoțită de pierderea celulelor pigmentare în stratul compact, de la care începe calea dopaminergică nigrostriatală S-a găsit o corelație între gradul de pierdere celulară în substanța neagră și gradul de deficiență de dopamină în nucleul caudat În substanța neagră și în pata albastră se observă degenerarea și moartea celulelor nervoase și proliferarea gliei Modificările în celulele substanței negre sunt specifice parkinsonismului, precum și incluziunilor hialine - corpii Lewy din celulele care conțin melanină, se găsesc în principal în paralizia tremurătoare (boala Parkinson), în timp ce sunt rare în parkinsonismul asociat cu alte boli Baza tabloului clinic al parkinsonismului este o triadă de semne - akineză, rigiditate, tremor Acest lucru este însoțit de tulburări autonome și, uneori, modificări ale psihicului Manifestări ale sindromului akinetic-rigid: creșterea tonusului la trunchi și membre (în funcție de tipul de plastic cu simptom de "roată dințată") și akinezie, care se exprimă în sărăcia mișcărilor, încetinirea lor (bradikinezie), absența mișcări amicale expresive și normale Poziția și mersul pacienților se modifică - corpul este înclinat înainte, brațele sunt pe jumătate îndoite la articulațiile cotului și presate pe corp Pacienții merg cu pași mici neuniformi, cu dificultăți în ridicarea picioarelor de pe podea La mers, picioarele sunt ușor îndoite la articulațiile genunchiului, nu există mișcări sinkinetice ale mâinilor (acheirokinesis din grecescul cheir - mână) Sunt adesea observate pro-retro- și lateropulsations Întoarcerile și alte schimbări de postură sunt puternic dificile Fața pacientului este ca o mască, vorbirea este monotonă, liniștită Scrisul de mână (micrografia) se schimbă Se atrage atenția asupra lipsei de motivație pentru a efectua mișcări, uneori chiar vitale Kinesiile paradoxale sunt caracteristice Pacienții cu akinezie severă, în anumite condiții, dobândesc capacitatea de a se mișca rapid; deci, un pacient care aproape si-a pierdut capacitatea de a merge poate alerga, schia, alerga usor pe scari, merge cu incredere, trecand peste obstacole si prin liniile trasate pe podea, se misca dupa persoana care merge in fata În stadiile ulterioare ale bolii, apare imobilitatea completă Tremurând in parkinsonism este foarte caracteristic si stereotip, se raspandeste mai ales la extremitatile distale, amintesc adesea de anumite actiuni voluntare - rularea pastilelor, numararea monedelor etc La articulatiile incheieturii mainii, tremuratul are caracter de flexie-extensie, pronatie-supinatie Pe măsură ce boala progresează, tremurul se răspândește în alte departamente membre, cap, maxilarul inferior, uneori buzele, limba, palatul moale, corzile vocale Tremurat - ritmic, cu o frecvență de - pe secundă'; amplitudinea sa variază de la tremurări mici la mari În cele mai multe cazuri, tremurul este mai pronunțat la nivelul brațelor decât la picioare Tremuratul se observă în principal în repaus Cu mișcări active, scade sau dispare complet Mișcările pasive reduc, de asemenea, agitația Există, totuși, cazuri când tremorul crește sau apare în timpul mișcărilor active În stadiile ulterioare ale bolii, tremurul devine permanent Hiperkinezia crește odată cu stresul emoțional, oboseala, scade într-o stare de odihnă completă, dispare în vis Odată cu progresia rigidității musculare, tremurul poate scădea semnificativ Tulburări vegetative: se pot observa creșterea salivației și transpirației, uns facial, labilitate vasomotorie, tahicardie, temperatură subfebrilă, acrocianoză, reacții vasomotorii Schimbări trofice frecvente ale pielii Modificările psihicului se caracterizează prin bradifrenie, tulburări ale sferei emoționale (scăderea inițiativei, interesul față de mediul înconjurător, slăbiciune emoțională, uneori iritabilitate, sindrom ipocondriac) Pe acest fond se pot dezvolta stări de excitație cu acțiuni impulsive Pacienții au adesea egocentrism, importunitate Cursul bolii este progresiv Tabloul clinic al parkinsonismului este foarte caracteristic, *prin urmare, diagnosticul, de regulă, nu provoacă dificultăți Apar mari dificultăți în stabilirea etiologiei parkinsonismului De obicei, este imposibil să se stabilească etiologia parkinsonismului din tabloul clinic Doar datele anamnezei servesc drept fortărețe: encefalită trecută (somnolență și vedere dublă pe fundalul febrei), comă cu monoxid de carbon, utilizarea pe termen lung a neurolepticelor, intoxicație cu mangan etc convulsii ale privirii, hiperkinezie de altă natură - mioclonice, torsiune-spastice, atetoide, atacuri de narcolepsie Cu toate acestea, trebuie avut în vedere faptul că hiperkinezia orală și alte diskinezii sunt acum incomparabil mai frecvente cu parkinsonismul indus de medicamente Acestea sunt caracteristice în special pentru supradozajul de medicamente butirofenone (droperidol, haloperidol), precum și serii de fenotiazine (triftazină, frenolon, meterazină etc ) Deoarece boala Parkinson apare mai des la vârstnici, prezența semnelor de encefalopatie aterosclerotică nu poate servi scopului diferențierii bolii Parkinson de parkinsonismul aterosclerotic Tratament Cel mai eficient tratament pentru parkinsonism este L-DOPA, un precursor biochimic al dopaminei care, spre deosebire de acesta din urmă, are capacitatea de a traversa bariera hemato-encefalică Tratamentul cu L-DOPA este o terapie de substituție și compensează lipsa de dopamină în ganglionii bazali care apare la pacienții cu parkinsonism Prin urmare, tratamentul se efectuează continuu pe toată durata vieții pacientului Datorită posibilității de apariție a reacțiilor adverse, tratamentul trebuie început cu doze mici - - mg pe zi (în - doze) Cu o toleranță bună, la fiecare - zile, doza de medicament este crescută cu - mg pe zi La o doză zilnică de g, se recomandă o creștere suplimentară mai lent - cu mg la fiecare P / - săptămâni Doza zilnică optimă de medicament este individuală și de obicei este de - g În cazurile cu toleranță bună, doza de L-DOPA poate fi crescută la g sau mai mult pe zi (în - doze cu alimente sau apă) Efectul secundar al medicamentului este asociat cu efectul toxic al dopaminei, care se formează în exces în creier și extracerebral și include tulburări dispeptice (vărsături), scăderea tensiunii arteriale, modificări ale ritmului cardiac, hiperkinezia coreiformă și atetoidă, exacerbarea tulburărilor mintale Cu astfel de simptome, doza este redusă sau tratamentul este oprit temporar În unele cazuri, din cauza unui efect secundar pronunțat, tratamentul cu medicamentul trebuie să fie complet anulat Pentru a elimina efectele secundare, tratamentul cu L-DOPA este recomandat în combinație cu inhibitori de dopadecarboxilază, care inhibă distrugerea L-DOPA în afara sistemului nervos central, ceea ce face posibilă reducerea semnificativă a dozei de medicament - Tratamentul cu L-DOPA nu trebuie combinat cu inhibitori ai monoaminooxidazei (MAO), care, prin reducerea descompunerii dopaminei, pot spori efectul toxic al medicamentului, precum și cu vitamina Bb, care neutralizează efectul L- DOPA, cu medicamente cu rezerpină și fenotiazină, deoarece acestea din urmă, inhibând activitatea mediatoare a dopaminei, poate reduce efectul benefic al L-DOPA asupra simptomelor parkinsonismului Tratamentul akineziei și rigidității este cel mai eficient, în timp ce tremurul poate fi tratat cu L-DOPA într-o măsură mult mai mică Pentru tratamentul parkinsonismului, se utilizează și midantan (adamantină, clorhidrat de amantadină, symmetrel), care are efect dopaminergic Medicamentul este prescris la - mg pe zi (în - doze) Efectele secundare (greață, cefalee, halucinații, convulsii) în tratamentul midantanului sunt foarte rare L-DOPA și midantanul pot fi prescrise în combinație cu medicamente anticolinergice anti-Parkinson asemănătoare atropinei - ciclodol (artan, parkinsan), ridinol, arpenal, bellazonă etc Împreună cu medicamentele enumerate asemănătoare atropinei (mai ales dacă este imposibil de efectuat sau nu există niciun efect al terapiei L-DOPA), sunt utilizați compuși din seria fenotiazinei, care au și un efect anticolinergic Acestea includ dinezin (diparcol, deparkin), parsidol, diprazină, fenergan și alte medicamente Unii esteri ai acizilor carboxilici ai acțiunii anticolinergice centrale - amizil, amedin, metamizil, pot avea un efect benefic, mai ales în combinație cu midantan Dacă nu există niciun efect al terapiei conservatoare pe termen lung, este indicată intervenția chirurgicală stereotaxică - distrugerea nucleului ventrolateral al talamusului Datorită faptului că efectul chirurgiei stereotactice (dispariția sau reducerea tremurului și rigidității) se extinde pe jumătatea opusă a corpului, latura operației este determinată de predominanța leziunii extremităților drepte sau stângi Cu un proces simetric, operația se poate face din două părți Operația este cel mai indicată în cazurile cu predominanță a tremurului Cel mai important rol în lupta împotriva creșterii unui defect motor în parkinsonism îl joacă terapia cu exerciții fizice Lipsa activității spontane, șederea constantă în pat sau scaun implică inevitabil agravarea rigidității BOALA PARKINSON PARALIZIA DE cojire este o boală cronică progresivă care se dezvoltă la bătrânețe, ale cărei manifestări principale sunt tremurul, akinezia și rigiditatea Este considerată o boală ereditară cu un grad scăzut de manifestare a unei înclinații ereditare patologice, transmisă în mod autosomal dominant Sunt descrise familiile în care boala Parkinson a apărut în generații La membrii aceleiași familii, boala debutează de obicei la aceeași vârstă Vârsta medie de debut a bolii Parkinson este de până la de ani Patogenie, clinică, diagnostic diferențial, tratament, vezi Parkinsonism Pahimeningita - inflamație a durei mater În etiologie, de primă importanță sunt infecțiile cronice (tuberculoză, sifilis), leziunile cu hemoragie subdurală O îngroșare semnificativă, compactare a cochiliei dure și a țesutului înconjurător se dezvoltă odată cu infiltrarea celulară, cu comprimarea formațiunilor din jur De regulă, în procesul de la nivelul leziunii sunt implicate și membranele moi și arahnoid (trimeningita) tablou clinic Pahimeningita la nivelul măduvei spinării este mai des localizată în regiunea cervicală În același timp, se remarcă dureri radiculare în regiunea cervico-umăr, tulburări senzoriale de tip radicular și de conducere, atrofie a mușchilor mâinilor și pareze spastice ale picioarelor Varianta specificată de pahimeningită, cunoscută sub numele de pahimeningită hipertrofică cervicală și descrisă de Charcot (Charcot) în sifilis, nu este acum aproape niciodată găsită Ocazional, odată cu creșterea compresiei măduvei spinării în timpul intervenției chirurgicale, este detectată pahimeningita, de obicei de natură neclară, răspândindu-se aproape pe toată lungimea măduvei spinării Când procesul este localizat în creier, se notează cefaleea, sindromul meningeal ușor și, respectiv, semne focale ușoare ale localizării procesului Tratamentul este conservator (agenti absorbabili simptomatici) Cu compresie - intervenție chirurgicală SINDROMUL MUSCULUI ANTERIC, sindromul Naffziger Principalele manifestări: durere la nivelul brațului și brâului umăr, parestezie și hipestezie în zona ulnară a brațului, slăbiciune a mâinii (în principal la degetele IV-V), uneori tulburări vasomotorii la nivelul mâinii Palparea mușchiului scalen anterior, înclinarea capului sporește aceste manifestări, iar introducerea novocainei în mușchiul scalen anterior înlătură toate manifestările patologice Sindromul apare ca urmare a unui spasm muscular reflex cauzat de iritația radiculară în osteocondroza cervicală Mușchiul scalen anterior este întins între procesele transversale ale vertebrelor cervicale III-VI și coasta I Între coastă și mușchi se află partea inferioară a plexului brahial și artera subclavie, care sunt comprimate în timpul contracturii mușchiului Sindromul scalen anterior este una dintre cele mai frecvente variante ale grupului combinat de sindroame ale deschiderii superioare (intrarii) a toracelui Deci, o imagine similară apare cu coastele cervicale manifeste clinic, îngustarea decalajului costoclavicular cu calusul claviculei sau coasta înaltă cu emfizem Cel mai important este să distingem în timp util contractura reflexă a mușchiului scalen anterior de sindromul Penkost, care este foarte asemănător în clinică (vezi) cu o tumoare a apexului pulmonar Tratament Pe lângă metodele general acceptate de tratare a complicațiilor osteocondrozei (pat dur, pernă joasă, masaj ușor, fizioterapie), introducerea novocainei în mușchiul scalen anterior, numirea medicamentelor vasculare, vegetotrope, analgezice și relaxante musculare sunt eficiente Când este indicat, se efectuează intervenția chirurgicală (încrucișarea mușchiului scalen anterior, îndepărtarea unei coaste anormale etc ) SINDROMUL PERIODIC DE SPITALARE Atacuri de somn care durează ore sau zile, caracterizate printr-un debut imperativ, dificultăți la trezire Există mai multe forme de hibernare periodică: organică, funcțională, sindromul Kleine-Levin În primul caz, există simptome de afectare organică a creierului (în principal în regiunea hipotalamo-mezencefalică) și hipertensiune intracraniană Somnolența poate fi prelungită (până la - săptămâni), atunci când pacienții se trezesc doar pentru a mânca și adorm din nou (forma somnolentă) și timp de câteva ore, când pacienții nu pot fi treziți (forma comat) Se înregistrează o scădere a tensiunii arteriale și noi tonul cervical Pe EEG - faze superficiale ale somnului În timpul hibernării isterice, EEG nu prezintă modificări caracteristice somnului; există o creștere a tensiunii arteriale, creșterea frecvenței cardiace și a tensiunii musculare Este imposibil să trezești pacientul În perioada interictală, alte manifestări isterice și trăsături caracteristice ale personalității Sindromul Kleine-Levin apare mai des la bărbații tineri Se caracterizează prin apariția periodică a unei triade: tulburări emoționale sub formă de agresivitate, răutate, apetit crescut, somnolență irezistibilă Durata paroxismului este de la câteva ore până la câteva săptămâni Tratamentul hibernarii organice - deshidratare, inseamna ca intaresc peretele vascular, in timpul hibernarii - medicamente care stimuleaza sistemul de activare ascendent Cu hibernare isterica - psihoterapie Cu sindromul Kleine-Levin, o combinație de antidepresive, antipsihotice și tranchilizante SPASMUL DE SCRIERE (crampa de scris) este un fel de tulburare selectivă a motilității mâinii, din cauza căreia scrierea devine foarte dificilă sau imposibilă, în timp ce efectuarea altor mișcări nu este perturbată Spasmul scrisului trebuie împărțit în funcțional (ca formă de nevroză motorie) și organic (simptomatic) În acest ultim caz, poate fi unul dintre simptomele unei boli ereditare (distonie de torsiune, paralizie tremurată, degenerare hepatolenticulară), osteocondroză cervicotoracică, tumoră craniovertebrală, tuberculoză a vertebrelor cervicale etc Prin urmare, o examinare amănunțită a pacientului este necesar Dezvoltarea formei funcționale a spasmului scrisului este precedată în mare măsură de suprasolicitare neuropsihică - nevoia de a scrie mult în condiții nefavorabile Clinic, boala se exprimă prin contracția convulsivă involuntară a degetelor (în special I, II, III) atunci când se încearcă să scrie În unele cazuri, spasmul poate fi mai răspândit și poate radia către mușchii antebrațului, umărului etc Tratamentul formei funcționale: odihnă cu libertate de orice scris, psihoterapie, antrenament autogen, tranchilizante, masaj, terapie cu exerciții fizice Formele simptomatice de spasm scris sunt tratate în funcție de etiologia bolii de bază PLEXITA SI PLEXALGIE - afectarea plexurilor nervilor spinali In functie de localizare se disting plexita si plexalgia: cervicala, umar, lombara, sacrala, pudenda Plexita umărului și plexalgia sunt mai frecvente Etiologia plexitei este diversă: infecții, intoxicații, anomalii costoclaviculare (coasta cervicală accesorie, etc ), anevrisme ale arterei subclaviei, fracturi ale claviculei sau ale oaselor pelvine, tromboflebite ale venelor pelvisului, tumori retroperitoneale și tumori ale bazin mic etc Vreplexita și plexalgia împărțite în primare și secundare tablou clinic Boala începe de obicei cu durere nevralgică, agravată de mișcare și presiune asupra zonei plexului afectat Obiectiv, la plexalgie se constată doar tulburări senzoriale uşoare Cu plexită, în plus, tulburări motorii (pareză, paralizie, atrofie musculară) și vegetative (umflare, pastoză, hiperhidroză, hipertricoză etc ) În cazul implicării predominante a părților superioare ale splinei brahiale tenia (rădăcinile Cv-Cvi) dezvoltă sindromul Duchenne-Erb: naru-; se notează obrajii de mișcare în articulațiile umărului și cotului (abducția brațului și flexia cotului), atrofie și tulburări senzoriale pe suprafața exterioară a umărului și antebrațului În cazurile de afectare predominantă a secțiunilor inferioare ale plexului brahial (CVc - Dj), se dezvoltă sindromul Dejerine-Klumpke: pareza mâinii și degetelor și atrofia mușchilor mici ai mâinii, precum și tulburări de sensibilitate pe suprafața interioară a umărului și antebrațului, precum și sindromul Horner Plexita lombo-sacrala (L i - u) se manifesta prin durere si tulburare de sensibilitate la nivelul sacrului, feselor, coapselor si pe suprafata interioara a gambei, scaderea in greutate a muschilor coapsei si picioarelor, pierderea reflexului genunchiului În planul de diagnostic diferențial, este important să se stabilească etiologia plexalgiei sau plexitei, deoarece acestea se pot dezvolta a doua oară - pe fondul tuberculozei, tumorii și altor procese Tratament Alegerea agenților terapeutici este determinată de cauza bolii și de stadiul procesului În perioada acută se prezintă repaus, analgezice, antiinflamatoare și antipiretice (analgină, amidopirină, brufen, indocid, reopirină), kinetoterapie (curenți Bernard, Uf-eritem), blocade novocaină sau trimecaină, vitaminele B În subacut perioada, se prescrie masaj, Terapie cu exerciții fizice, parafină, terapie cu microunde, ultrasunete, aplicații cu nămol, băi cu sulfuri sau radon, în prezența parezei - medicamente anticolinesterazice (prozerină, galantamina etc ) SINDROMUL UMĂRILOR STEINBROCKER Se manifestă prin durere și umflare la nivelul mâinii, durere în părțile proximale ale brațului, mobilitate limitată și durere la nivelul articulației umărului Boala constă în periartrita articulației umărului, care este însoțită de durere, umflături, răceală a mâinii, care capătă o culoare neagră, cianotică Ulterior, se unesc atrofiile musculare, contracturile flexoare ale degetelor, creste osteoporoza oaselor mainii Osteoporoza mâinii cu durere în ea și tulburări vasomotorii se distinge ca atrofia lui Zudek Durerea este de obicei prelungită, durând până la șase luni sau mai mult În stadiul rezidual, rămân adesea anchiloza parțială a articulației umărului (umăr înghețat) și contractura degetelor (sclerodactilie postinfarct) Sindromul apare ca urmare a unor tulburări trofice în osteocondroza cervicală, infarct miocardic, pe partea de hemiplegie de origine vasculară, cu leziuni ale plexului brahial Tratament Terapie cu exerciții energetice și de lungă durată Analgezice Antidepresive Injectarea de hidrocortizon în articulația umărului Cu durere intensă și prelungită în articulația umărului - terapie cu raze X POLIOMIELITA LA ADULTI, ANTERIOR SUBACUTA, boala Duchenne este o boala progresiva foarte rara a sistemului nervos central cu afectarea substantei cenusie a maduvei spinarii Etiologia rămâne controversată Unii cercetători sunt înclinați în favoarea naturii infecțioase-virale a bolii În literatura străină, poliomielita subacută anterioară este adesea combinată cu scleroza laterală amiotrofică și amiotrofia spinală cronică la adulți sub denumirea de boală a neuronului motor Există o moarte a celulelor (adesea totală) ale coarnelor anterioare ale măduvei spinării și a multor nuclei ai nervilor cranieni, precum și a celulelor mari ale cortexului cerebral De regulă, nu se observă modificări în fasciculele piramidale Boala începe cu extremitățile distale, adesea picioarele, precum și mâinile și progresează treptat, dar constant La debutul bolii de la picioarele distale, cursul este ascendent; la început cu mâinile, procesul se extinde la antebraț și umăr, apoi la trunchi și la membrele inferioare Tabloul clinic se caracterizează prin creșterea atrofiei mușchilor extremităților distale, iar slăbiciunea acestora din urmă precede atrofia Hipotensiunea musculară distinctă este însoțită de o scădere, iar ulterior pierderea reflexelor periostale și tendinoase În muşchii afectaţi se observă fasciculaţii, dar mai rar decât în scleroza laterală amiotrofică Zona sensibilă rămâne intactă Sfincterele nu sunt rupte electromiografie fiya dezvăluie modificări distincte în aparatul neuromotor al măduvei spinării Procesul se deplasează relativ rapid în partea bulbară a trunchiului cerebral, înghițirea și vorbirea sunt perturbate Moartea apare din cauza insuficienței respiratorii spinale sau bulbo-spinală Nu se observă îmbunătățirea sau remisiunea Durata bolii este de - , rareori ani, dar atunci când pacienții sunt transferați la mașină de respirație - peste ani Diagnosticul poliomielitei subacute cu o durată mai mare de ani rămâne îndoielnic Nu există un tratament cauzal pentru poliomielita anterioară subacută Se recomandă cursuri repetate de vitamine din grupa B, ATP, cerebrolizină, vitamina E în interior și în injecții; retabolil ml intramuscular o dată pe săptămână, doar - injecții Cursul se repetă la intervale de câteva luni POLIOMETIALĂ EPIDEMICĂ ACUTĂ (poliomielita grecească - gri, mielos - măduva spinării) Boală inflamatorie acută a sistemului nervos central cu o leziune predominantă a coarnelor anterioare ale măduvei spinării și pareză atrofică flască și paralizie musculară Etiologie, patogeneză Agentul cauzal este un virus Infecția are loc prin picătură și pe cale alimentară Virusul, ajungând în gât, tractul gastrointestinal, este introdus în amigdale și plasturi Peyer În țesutul limfatic are loc reproducerea inițială a virusului, de unde pătrunde prin căile limfatice în fluxul sanguin și apoi în sistemul nervos Procesul inflamator în ea în primele zile ale perioadei paralitice atinge cel mai înalt grad Distrugerea neuronilor de tip motor se caracterizează prin mozaic și pestriță: alături de moarte, există și cei conservați, ceea ce se reflectă în tabloul clinic al paraliziei musculare tablou clinic Formele paralitice au următoarele stadii ale bolii: preparalitică, paralitică, restauratoare și reziduală Perioada de incubație durează - zile, apoi apare o "boală minoră", care durează - zile cu febră, fenomene catarale la nivelul faringelui și tulburări gastro-intestinale Apoi urmează perioada de latentă de - zile Al doilea atac - "boala mare" - este stadiul preparalitic al bolii Pe fondul temperaturii ridicate, apar simptome cerebrale, meningo-radiculare, tulburări motorii (convulsii, tremurături, convulsii fibrilare, tremor, modificări ale tonusului muscular), sindrom de durere, somnolență, tulburări de conștiență În lichidul cefalorahidian în perioada preparalitică și în primele zile ale perioadei paralitice se observă disocierea celulă-proteină, care este înlocuită cu disocierea proteină-celulă la a -a săptămână de boală In perioada paralitica, care dureaza - zile, se dezvolta pareza flasca si paralizia muschilor trunchiului si membrelor pe fondul temperaturii ridicate sau in ziua in care scade Dacă - % din celulele nervoase motorii sunt afectate, apare pareza, dacă mor mai mult de %, se dezvoltă paralizia Se disting următoarele forme: spinală, bulbară, pontină, encefalitică Formele mixte sunt mai des observate Cu formele pontine, nervul facial este afectat, uneori izolat Moartea apare din paralizie respiratorie Utilizarea măsurilor de resuscitare a redus decesele la minimum Perioada de recuperare durează aproximativ ani, timp în care are loc dezvoltarea inversă a parezei și paraliziei În perioada reziduală, există pareză flască reziduală persistentă, întârziere de creștere a membrelor, osteoporoză, atrofie severă și uneori deformări ale membrelor și trunchiului Poliomielita neparalitică are următoarele forme: ) evoluează asimptomatică fără semne clinice ale bolii, dar cu creșterea pe suprafața interioară a umărului și antebrațului, precum și sindromul Horner Plexita lombosacrală (Li-Sui) se manifestă prin durere și tulburare de sensibilitate la nivelul sacrului, feselor, coapselor și pe suprafața interioară a piciorului inferior, scăderea în greutate a mușchilor coapsei și picioarelor, pierderea reflexului genunchiului În planul de diagnostic diferențial, este important să se stabilească etiologia plexalgiei sau plexitei, deoarece acestea se pot dezvolta a doua oară - pe fondul tuberculozei, tumorii și altor procese Tratament Alegerea agenților terapeutici este determinată de cauza bolii și de stadiul procesului În perioada acută se prezintă repaus, analgezice, antiinflamatoare și antipiretice (analgină, amidopirină, brufen, indocid, reopirină), kinetoterapie (curenți Bernard, Uf-eritem), blocade novocaină sau trimecaină, vitaminele B În subacut se prescriu perioada, masaj, terapie cu exerciții fizice, parafină, terapie cu microunde, ultrasunete, aplicații cu nămol, băi cu sulfuri sau radon, în prezența parezei - medicamente anticolinesterazice (prozerină, galantamina etc ) SINDROMUL UMĂRILOR STEINBROCKER Se manifestă prin durere și umflare la nivelul mâinii, durere în părțile proximale ale brațului, mobilitate limitată și durere la nivelul articulației umărului Boala constă în periartrita articulației umărului, care este însoțită de durere, umflături, răceală a mâinii, care capătă o culoare brună, albăstruie Ulterior, se unesc atrofiile musculare, contracturile flexoare ale degetelor, creste osteoporoza oaselor mainii Osteoporoza mâinii cu durere în ea și tulburări vasomotorii se distinge ca atrofia lui Zudek Durerea este de obicei prelungită, durând până la jumătate de an sau mai mult În stadiul rezidual, rămân adesea anchiloza parțială a articulației umărului (umăr înghețat) și contractura degetelor (sclerodactilie postinfarct) Sindromul apare ca urmare a unor tulburări trofice în osteocondroza cervicală, infarct miocardic, pe partea de hemiplegie de origine vasculară, cu leziuni ale plexului brahial Tratament Terapie cu exerciții energetice și de lungă durată Analgezice Antidepresive Injectarea de hidrocortizon în articulația umărului Cu durere intensă și prelungită în articulația umărului - terapie cu raze X POLIOMIELITA LA ADULTI, ANTERIOR SUBACUTA, boala Duchenne este o boala progresiva foarte rara a sistemului nervos central cu afectarea substantei cenusie a maduvei spinarii Etiologia rămâne controversată Unii cercetători sunt înclinați în favoarea naturii infecțioase-virale a bolii În literatura străină, poliomielita subacută anterioară este adesea combinată cu scleroza laterală amiotrofică și amiotrofia spinală cronică la adulți sub denumirea de boală a neuronului motor Există o moarte a celulelor (adesea totală) ale coarnelor anterioare ale măduvei spinării și a multor nuclei ai nervilor cranieni, precum și a celulelor mari ale cortexului cerebral De regulă, nu se observă modificări în fasciculele piramidale Boala începe cu extremitățile distale, adesea picioarele, precum și mâinile și progresează treptat, dar constant La debutul bolii de la picioarele distale, cursul este ascendent; la început cu mâinile, procesul se extinde la antebraț și umăr, apoi la trunchi și la membrele inferioare Tabloul clinic se caracterizează prin creșterea atrofiei mușchilor extremităților distale, iar slăbiciunea acestora din urmă precede atrofia Hipotensiunea musculară distinctă este însoțită de o scădere, iar ulterior pierderea reflexelor periostale și tendinoase În muşchii afectaţi se observă fasciculaţii, dar mai rar decât în scleroza laterală amiotrofică Zona sensibilă rămâne intactă Sfincterele nu sunt rupte electromiografie fiya dezvăluie modificări distincte în aparatul neuromotor al măduvei spinării Procesul trece relativ rapid în partea bulbară a trunchiului cerebral, înghițirea și vorbirea sunt perturbate Moartea apare din cauza insuficienței respiratorii spinale sau bulbo-spinală Nu se observă îmbunătățirea sau remisiunea Durata bolii este de - , rareori ani, dar atunci când pacienții sunt transferați la mașină de respirație - peste ani Diagnosticul poliomielitei subacute cu o durată mai mare de ani rămâne îndoielnic Nu există un tratament cauzal pentru poliomielita anterioară subacută Se recomandă cursuri repetate de vitamine din grupa B, ATP, cerebrolizină, vitamina E în interior și în injecții; retabolil ml intramuscular o dată pe săptămână, doar - injecții Cursul se repetă la intervale de câteva luni POLIOMETIALĂ EPIDEMICĂ ACUTĂ (poliomielita grecească - gri, mielos - măduva spinării) Boală inflamatorie acută a sistemului nervos central cu o leziune predominantă a coarnelor anterioare ale măduvei spinării și pareză atrofică flască și paralizie musculară Etiologie, patogeneză Agentul cauzal este un virus Infecția are loc prin picătură și pe cale alimentară Virusul, ajungând în gât, tractul gastrointestinal, este introdus în amigdale și plasturi Peyer În țesutul limfatic are loc reproducerea inițială a virusului, de unde pătrunde prin căile limfatice în fluxul sanguin și apoi în sistemul nervos Procesul inflamator în ea în primele zile ale perioadei paralitice atinge cel mai înalt grad Distrugerea neuronilor de tip motor se caracterizează prin mozaic și pestriță: alături de moarte, există și cei conservați, ceea ce se reflectă în tabloul clinic al paraliziei musculare tablou clinic Formele paralitice au următoarele stadii ale bolii: preparalitică, paralitică, restauratoare și reziduală Perioada de incubație durează - zile, apoi apare o "boală minoră", care durează - zile cu febră, fenomene catarale la nivelul faringelui și tulburări gastro-intestinale Apoi urmează perioada de latentă de - zile Al doilea atac - "boala mare" - este stadiul preparalitic al bolii Pe fondul temperaturii ridicate, apar simptome cerebrale, meningo-radiculare, tulburări motorii (convulsii, tremurături, convulsii fibrilare, tremor, modificări ale tonusului muscular), sindrom de durere, somnolență, tulburări de conștiență În lichidul cefalorahidian în perioada preparalitică și în primele zile ale perioadei paralitice se observă disocierea celulă-proteină, care este înlocuită cu disocierea proteină-celulă la a -a săptămână de boală In perioada paralitica, care dureaza - zile, se dezvolta pareza flasca si paralizia muschilor trunchiului si membrelor pe fondul temperaturii ridicate sau in ziua in care scade Dacă - % din celulele nervoase motorii sunt afectate, apare pareza, dacă mor mai mult de %, se dezvoltă paralizia Se disting următoarele forme: spinală, bulbară, pontină, encefalitică Formele mixte sunt mai des observate Cu formele pontine, nervul facial este afectat, uneori izolat Moartea apare din paralizie respiratorie Utilizarea măsurilor de resuscitare a redus decesele la minimum Perioada de recuperare durează aproximativ ani, timp în care are loc dezvoltarea inversă a parezei și paraliziei În perioada reziduală, există pareză flască reziduală persistentă, întârziere de creștere a membrelor, osteoporoză, atrofie severă și uneori deformări ale membrelor și trunchiului Poliomielita neparalitică are următoarele forme: ) evoluează asimptomatică fără semne clinice ale bolii, dar cu creștere niem titru al corpurilor imunitare; ) "non-nervos" (visceral) se desfășoară cu simptome nespecifice pentru poliomielita (cataruri ale tractului respirator superior, tulburări gastro-intestinale); ) meningianul se caracterizează prin sindrom meningian și modificări inflamatorii ale lichidului cefalorahidian Diagnosticul diferențial se realizează cu poliradiculonevrita acută, meningoencefalită diverse, meningită (epidemică, tuberculoză, limfocitară), paralizie cerebrală, paralizie prin vaccinare, boli cauzate de virusurile grupului intestinal ECHO Tratament Nu există un tratament specific pentru poliomielita Pentru a calma durerea, se folosesc împachetări cu o cârpă de lână încălzită cu abur uscat, analgezice Antibioticele sunt indicate pentru pneumonie, cistita, amigdalita etc Cu paralizia muschilor respiratori si tulburari bulbare este necesara resuscitarea respiratorie (vezi) În perioada de recuperare sunt prezentate masaj, terapie cu exerciții fizice, masaj subacvatic, înot în piscină Se efectuează prevenirea deformărilor sistemului musculo-scheletic, stimularea ritmică a mușchilor afectați în combinație cu prozerină, galantamina, tratament în sanatoriu (terapie cu nămol, băi de mare): Evpatoria, Saki, Yeysk, stațiunea "Lacul Gorkoye" din regiunea Kurgan , etc , precum și în sanatoriile specializate de fizioterapie "Kaluga", "Bor", sanatoriile de lângă Leningrad, Irkutsk, Vladivostok etc Prevenirea este utilizarea unui vaccin viu împotriva poliomielitei, al cărui principiu activ este tulpinile slăbite ale virusului poliomielitei de trei tipuri imunologice - I, II, III, precum și imunoglobulina Polimiozita este o leziune musculară inflamatorie comună, una dintre formele colagenazelor Etiologie - infecţii cronice, afecţiuni alergice, neoplasme maligne, intoxicaţii etc Din punct de vedere patologic se depistează în ţesutul muscular edem, acumulări de celule limfoide, distrugerea fibrelor etc Patogenia se datorează în principal afecţiunilor autoimune tablou clinic Durere difuză sau limitată la nivelul mușchilor, în principal la nivelul membrelor proximale, stare subfebrilă, slăbiciune generală, oboseală Mușchii sunt ușor umflați, dureroși la palpare În sânge - leucocitoză, hiperglobulinemie, VSH crescut, activitatea aminotransferazelor și aldolazei Treptat, se dezvoltă modificări în organele interne (inima, plămânii, tractul gastrointestinal), pielea (depigmentare, umflături) și sistemul nervos Sunt implicați nervii periferici, membranele, măduva spinării, trunchiul cerebral etc Prin urmare, boala poate apărea cu sindroame de polinevrite, radiculonevrite, mielopatie, encefalopatie Atrofia și îngroșarea musculară fac ca boala să arate ca o miopatie și o scădere bruscă a funcției contractile - ca miastenia gravis Diagnosticul diferențial se realizează cel mai adesea cu polinevrita și miopatie În cazuri neclare, datele biopsiei musculare sunt utile în stabilirea diagnosticului Tratament Hormoni corticosteroizi (prednisolon - mg pe zi timp de - luni, după care doza se reduce la întreținere), antipiretice și analgezice (acid acetilsalicilic, delagil, indocid, butadionă), vitamine B, precum și C, E Masaj, terapie cu exerciții fizice În cazurile severe, pe lângă hormonii steroizi, sunt prescrise imunosupresoare POLIRADICULONEVRITĂ IDIOPATICĂ RECURENTĂ PROGRESIVĂ Etiologia nu a fost elucidată Dintre poliradiculonevrita idiopatică, % au un flux atipic o boală caracterizată prin recăderi și o creștere prelungită a paraliziei Debutul bolii este treptat cu pareza - mușchii picioarelor și se răspândesc la mușchii trunchiului și ai brațelor Pareza si paralizia flascida domină cu stingerea reflexelor tendinoase, atrofie Tulburări ale sensibilității la nivelul extremităților distale În lichidul cefalorahidian disociere proteină-celulă În cazuri rare, insuficiența respiratorie apare din cauza paraliziei mușchilor respiratori Progresia simptomelor durează de la la luni Regresia paraliziei și regresia tulburărilor senzoriale are loc cu recidive periodice ale simptomelor Intervalele dintre recidive variază de la câteva luni până la mulți ani În unele cazuri, pacienții au descris de la până la de recăderi Biopsia nervului cutanat a evidențiat degradarea mielinei și infiltrarea perivasculară a pereților vaselor cu elemente limfoide Tratament Este indicată terapia pe termen lung cu corticosteroizi și imunosupresoare În prezența tulburărilor respiratorii - resuscitare POLIRADICULONEVRITĂ PRIMARĂ ACUTĂ, sindrom Guillain-Barré Se presupune natura alergică a bolii Experimental (la maimute, iepuri) s-a obtinut un model de poliradiculonevrita alergica care, dupa semnele clinice, reproduce complet poliradiculonevrita umana acuta Demielinizarea rădăcinilor, nervilor periferici, părților autonome ale sistemului nervos are loc în combinație cu un proces inflamator vascular-mezenchimatos tablou clinic Dezvoltarea simptomelor neurologice la mulți pacienți este precedată de diferite boli și afecțiuni debilitante Tinerii se îmbolnăvesc mai des Paralizia se dezvoltă fără febră, sunt precedate de parestezii, amorțeală a durerii, percepția pervertită a stimulilor de temperatură în extremitățile distale Pareza flască începe adesea cu picioarele, uneori sub formă de paralizie ascendentă a lui Landry Creșterea parezei și paraliziei durează o perioadă de la săptămâni până la lună În formele severe apar pareza și paralizia mușchilor respiratori Nervii cranieni sunt afectați concomitent cu tulburări de mișcare Cel mai adesea sunt implicați nervii faciali, mai rar nervii vagi, glosofaringieni și hipogloși În formele extrem de severe de poliradiculonevrita, funcțiile tuturor mușchilor și nervilor cranieni sunt oprite până la paralizia totală În absența măsurilor de resuscitare, decesul survine din insuficiență respiratorie acută până la sfârșitul săptămânii - de la debutul dezvoltării paraliziei Cea mai tipică tulburare de sensibilitate este de tipul "mănușilor" și "șosetelor" se exprimă dureri, simptome de tensiune, palpare dureroasă a mușchilor, a trunchiurilor nervoase În cazurile severe, senzația musculo-articulară este deranjată Funcția organelor pelvine, de regulă, nu este perturbată Reflexele tendinoase scad si apoi dispar In lichidul cefalorahidian se observa disocierea proteina-celula Sindroamele vegetative periferice sunt exprimate semnificativ, în special în părțile distale ale brațelor și picioarelor (hiperhidroză - "mâinile spălătorului", subțierea pielii, hipercheratoză, hipertricoză etc ) Restabilirea mișcărilor începe în a -a săptămână a bolii, iar în cazurile severe - în a -a lună și continuă fără recidivă timp de - luni În cazurile severe, restabilirea mișcărilor este întârziată cu până la - ani perioada, reflexele pot fi reduse sau absente Efecte reziduale sunt observate la - % dintre pacientii cu forme severe de noliradiculonevrita Diferențierea poliradiculonevrita de poliomielita acută, encefalomielita de diverse etiologii Tratament În faza de paralizie în creștere - monitorizarea stării funcțiilor respiratorii (măsurarea sistematică a capacității vitale a plămânilor, studiul compoziției gazoase a sângelui) Cu o scădere a vitalului capacitatea pulmonară de până la - % din valorile adecvate și prezența simptomelor bulbare, utilizarea resuscitarii respiratorii este obligatorie (vezi Resuscitare), care durează de la săptămâni la luni Hrănirea printr-o sondă nazogastrică În sindromul durerii - analgezice Poziția corectă în pat, sunt necesare întoarceri frecvente Hormonii corticosteroizi sunt considerați un agent terapeutic specific pentru sindromul Guillain-Barré Pentru adulți, doza inițială este de mg/zi cu o scădere treptată pe parcursul a săptămâni În perioada de recuperare - terapie cu exerciții fizice, masaj, tratament balnear ( - luni după perioada acută) Prognosticul este favorabil Mortalitatea globală, care include formele ușoare, nu depășește - , % În formele severe cu paralizie a muşchilor respiratori în anii precedenţi, rata mortalităţii a ajuns la % Acum, la resuscitarea respiratorie în timp util (vezi) rezultatele letale sunt foarte rare POLIRADICULONEUROPATIE POLINEVRITA POLINEUROPATIE Boli caracterizate prin leziuni multiple ale rădăcinilor și nervilor periferici Etiologia polineuropatiilor O varietate de intoxicații: alcool, preparate cu arsenic, plumb, mercur, taliu, ortocrezil fosfat, sulfocarbonat Poliradiculoneuropatia și polinevrita induse de medicamente se dezvoltă în timpul tratamentului cu emetină, bismut, săruri de aur, sulfonamide, izoniazidă, meprobamat, imipramină, antibiotice; in legatura cu infectii bacteriene si virale, cu colagenoze, dupa administrarea de seruri si vaccinuri, cu beriberi, neoplasme maligne (cancer, limfogranulomatoza, leucemie), cu afectiuni ale organelor interne (ficat, rinichi, pancreas), endocrine (diabet, hipercorticism) ), cu defecte genetice enzimatice (porfirie) Tabloul clinic al polineuropatiilor este divers și strâns legat de evoluția bolii de bază Polimeuropatia avitaminoasă, canceroasă, toxică se caracterizează prin parestezii prelungite, dureri de tragere de-a lungul trunchiurilor nervoase și mușchilor Tulburările senzoriale preced simptomele paralitice Paralizia se dezvoltă în săptămâni și luni Inițial, funcția părților distale ale brațelor și picioarelor este dezactivată Stingerea reflexelor tendinoase precede încălcarea funcțiilor motorii Cu polineuropatii toxice, induse de medicamente, beriberi, canceroase, mușchii trunchiului, inclusiv cel respirator, sunt rar afectați, nici funcțiile bulbare nu au de suferit Cu polineuropatiile cauzate de colagenaze (lupus eritematos, dermatomiozită, colagenoză nediferențiată, periarterita nodoasă), împreună cu tulburările senzoriale și motorii, funcțiile organelor interne sunt perturbate: rinichii, sistemul bronhopulmonar, ganglionii limfatici cresc, apare artrita etc peste - luni, însoțite de paralizii generalizate, tulburări bulbare și paralizii ale mușchilor respiratori Polineuropatia porfirică apare cu porfirie hepatică acută intermitentă (vezi) În istorie - dureri paroxistice în abdomen, spitalizare repetată cu diagnostice: obstrucție intestinală acută, pancreatită, ulcer peptic În starea neurologică se notează pareze flasce ale membrelor, tulburări bulbare, tulburări psihice (excitație, insomnie, halucinații vizuale și auditive, tulburări de memorie) În cazurile severe, pielea este violet pal, iar urina este roșie În urină se găsesc porfirine, porfobilinogen, acid delta-aminolevulinic Compoziția lichidului cefalorahidian în polineuropatii adesea nu se modifică Tratamentul depinde de boala de bază În cazul polineuropatiilor colagenoase, porfirice, terapia cu corticosteroizi (prednisolon - mg/zi) este eficientă timp de - luni Cu porfirie polineuropatia necesită terapie pe termen lung cu adenil (adenozin- -monofosfat) mg / zi de ori / m, iar în cazuri severe / în mg de ori pe zi Doza de adenil se reduce foarte lent, anulând mg o dată în - luni Tratamentul cu adenilom este indicat și pentru polinevrita cu plumb Cu paralizia bulbară și respiratorie se folosește resuscitarea respiratorie (vezi) În perioada de recuperare - masaj terapie exercițiu, terapie cu vitamine pe termen lung MIELINOLIZA PONTINĂ Mielinoliza pontină centrală Moartea acută a tecilor de mielină în partea centrală a puțului de etiologie necunoscută Compoziția structurală a celulelor nervoase este păstrată Demielinizarea, pornind de la secțiunile centrale ale bazei podului, se extinde pe toate traseele bazei podului, cu excepția zonelor laterale Boala începe cu slăbiciune la nivelul picioarelor, dificultăți de vorbire, apoi se dezvoltă paralizie pseudobulbară, tulburări mintale și tetraplegie spastică Caracterizat prin convulsii, tremor Fundusul ochiului, lichidul cefalorahidian raman normal Boala se poate dezvolta la orice varsta la persoanele care sufera de alcoolism cronic, malnutrite Boala se termină de obicei cu moartea Diagnosticul diferențial se realizează cu infarct ischemic în trunchi cu procese ocluzive în artera bazilară, scleroză multiplă, boala Schilder, encefalită acută necrozantă, encefalopatie hemoragică, encefalită Wernicke Tratamentul este simptomatic LEZE ALE SISTEMULUI NERVOS ÎN BOLI ALE GLANDELOR Suprarenale Leziunile sistemului nervos sunt observate în bolile corticale și medulare - în boala Addison, sindromul Itsenko-Cushing etc Boala Addison (insuficiența cronică a stratului cortical) se caracterizează prin hiperpigmentarea pielii și a membranelor mucoase, tulburări severe ale tractul gastrointestinal, scădere în greutate, scăderea tensiunii arteriale, hipoglicemie; din partea sistemului nervos, există: slăbiciune musculară, oboseală fizică și psihică, slăbiciune, letargie, suspiciune, izolare, uneori apatie sau, dimpotrivă, excitare Slăbiciunea musculară, oboseala și adinamia sunt deosebit de pronunțate în crizele Addisoniene - insuficiență acută a cortexului suprarenal în curs de infecții, leziuni și intervenții chirurgicale O serie de tulburări neurologice din boala Addison se datorează modificărilor tensiunii arteriale și stărilor hipoglicemice caracteristice acestei boli TA, în scădere la o medie de / mm Hg Art , iar în unele cazuri până la / mm Hg Art , duce la cefalee, înclinație spre leșin, amețeli La vârstnici, în prezența stenozei aterosclerotice a vaselor mari, hipotensiunea Addisoniană poate contribui la apariția focarelor de înmuiere a creierului În cazurile severe, sunt posibile stări colaptoide cu pierderea cunoștinței și crize convulsive de natură epileptiformă Cu slăbiciune musculară severă și oboseală, boala Addison trebuie diferențiată de miastenia gravis și cu hipotensiune arterială și hipoglicemie semnificative - hiperinsulinism Diagnosticul bolii Addison este confirmat, pe lângă simptomele clinice, de o scădere a conținutului de -KS și -OKS în urină și sânge Pe lângă leziunea primară a glandelor suprarenale, boala Addison poate fi o consecință a afectarii sistemului hipotalamo-hipofizar și poate depinde de secreția insuficientă de ACTH de către glanda pituitară - acestea sunt așa-numitele forme diencefalopituitare centrale ale bolii Addison Tratament Terapie de substituție cu medicamente glucocorticoide prima serie (prednisolon - mg pe zi) în combinație cu medicamentul DOKA ( - mg pe zi), introducerea suplimentară în dieta a - g de clorură de sodiu, acid ascorbic, perfuzie intravenoasă de glucoză Bărbaților li se prezintă, de asemenea, metiltestosteron - mg sub limbă, femeilor metandrostendiol mg sau nerobol mg de ori pe zi În cazul etiologiei tuberculoase a procesului, se efectuează tratamentul cu tubazidă și streptomicina Cu formele diencefalico-hipofizare, terapia stimulatoare cu ACTH este eficientă la - UI pe zi în cure de - de zile cu pauze de - luni, timp în care se prescriu doze mari de acid ascorbic Sindromul Itsenko - Cushing (vezi) - hiperadrenocorticism Hiperaldosteronismul primar (boala Conn) este cauzat de un adenom sau hiperplazie a glandei suprarenale În același timp, există o producție crescută a hormonului mineralocorticoid - aldosteron Manifestările clinice seamănă cu sindromul hipotalamic, cu care este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial: hipertensiune arterială, sindrom de diabet insipid (sete crescută, poliurie, densitate relativă scăzută a urinei), slăbiciune musculară cu atacuri asemănătoare mioplegice (vezi), durere și convulsii tensiune în mușchii de tipul sindromului crumpy sau asemănător tetanului Boala Conn se caracterizează printr-o scădere semnificativă a nivelului de potasiu din serul sanguin și o creștere a sodiului, kaliyurie, excreție crescută de aldosteron, urină alcalină Cu retropneumoperitoneul, poate fi detectată o umbră mărită a glandei suprarenale Tratamentul este îndepărtarea chirurgicală a adenomului sau rezecția glandei suprarenale hiperplazice Glande paratiroide Hipoparatiroidismul Insuficiența paratiroidiană poate fi idiopatică sau traumatică (cel mai adesea postoperatorie), manifestându-se ca sindromul principal - tetanie Tetania explicită se caracterizează prin excitabilitate crescută a sistemului neuromuscular și atacuri spontane de convulsii tonice, limitate sau generale În atacurile ușoare, contracțiile convulsive apar la nivelul mușchilor inervați de anumiți nervi, de exemplu cel facial, ulnar, peronier Poate apărea un spasm al laringelui, urmat de insuficiență respiratorie și anoxie a creierului Atacul este de obicei precedat de parestezie sub forma unei senzații de furnicături la nivelul feței, părților distale ale brațelor și picioarelor În momentul convulsiilor, se observă durere în mușchi Tetania latentă este detectată în timpul unui studiu special Simptomele tipice sunt: simptomul lui Khvostek (contracția mușchilor unei jumătăți a feței la atingerea în regiunea trunchiului nervului facial), simptomul Trousseau (reducerea mâinii sub forma unei "mâni de obstetrician" la strângerea mănunchiului neurovascular) în regiunea umărului), simptomul poftei (flexia dorsală a piciorului și abducția acestuia spre exterior la atingerea de-a lungul nervului peronier de la capul fibulei) Reflexe tendinoase crescute Cu tetanie, pot fi observate constipație, greață, vărsături, iritabilitate și slăbiciune musculară Sunt posibile tulburări trofice: cataractă, calcificări perivasculare la nivelul țesutului cerebral, uscăciune și fragilitate a unghiilor și părului În cazuri rare, există modificări ale psihicului - frică, depresie, uneori halucinații Insuficiența cronică a glandelor paratiroide duce la modificări ale pielii, sistemului osos și tractului gastrointestinal Cașexia paratiroidiană se poate dezvolta cu atrofie musculară, modificări ale organelor interne, inclusiv rinichii/ În sânge, conținutul de calciu scade brusc (până la , - , g/l) și nivelul de fosfor crește, se observă alcaloza Caracterizat printr-o creștere a excitabilității nervilor atunci când sunt iritați de un curent electric - simptomul Erb (o putere a curentului mult mai mică de mA determină contracția musculară) Diagnosticul diferențial se realizează cu epilepsie (vezi), convulsii la copiii cu infecții comune (vezi) Apropiat în tabloul clinic de tetanica spasmofilie Acesta din urmă se observă la copiii cu vârsta cuprinsă între - luni și ani Se bazează adesea pe hipovitaminoză (diverse grade de rahitism), precum și pe o serie de alte motive Unii autori nu trag o linie strictă între tetanie și spasmofilie Tratament Terapie combinată cu săruri de calciu și preparate cu paratiroidină Alocați gluconat sau clorură de calciu, ml dintr-o soluție intravenoasă %, sau lactat de calciu, de , - g de - ori pe zi Paratiroidina se utilizează intramuscular zilnic la - de unități, în funcție de severitatea afecțiunii De asemenea, sunt prezentate vitamina D ( - UI/zi) și medicamentul dihidrotahisterol, - picături pe zi Tratamentul se efectuează sub controlul calciului din sânge (pericol de supradozaj: pierderea poftei de mâncare, greață, sete, epuizare) Sunt necesare alimente bogate în calciu (lapte, brânză etc ) Toate simptomele regresează de obicei cu un tratament adecvat al hipoparatiroidismului Hiperparatiroidismul (osteodistrofia fibroasă generalizată, boala Recklinghausen) se bazează pe hiperproducția de hormon paratiroidian cauzată de o tumoare sau hiperplazie În sânge, conținutul de fosforahonă scade și este excretat prin rinichi Din țesutul osos sunt mobilizate sărurile minerale, în urma cărora se dezvoltă osteoporoza, înmuierea oaselor și creșterea conținutului de calciu din sânge Pacienții suferă de oboseală, anorexie, durere difuză pe scară largă Uneori este detectată cifoza coloanei vertebrale cu distrugerea parțială a vertebrelor Slăbiciunea musculară este pronunțată și seamănă cu miopatia Există dureri în mușchii spatelui, brațelor, picioarelor Adesea există poliurie și polidipsie Posibil pietre la rinichi În unele cazuri, primele simptome ale hiperparatiroidismului sunt ulcerul peptic al stomacului, adesea recurent, pancreatita, colelitiaza Conținutul de calciu din serul sanguin în hiperparatiroidism poate atinge cifre foarte mari - , - , g/l ( - mg%), conținutul de fosfor scade la , - , g/l ( - mg %), crescut activitatea fosfatazei alcaline - - unități cu o rată de , - unități, excreția de -KS și -OKS este redusă Tratament chirurgical Trebuie amintit posibilitatea unei poziții ectopice a glandelor paratiroide Uneori se fac radiografii Prognosticul după intervenție chirurgicală este de obicei favorabil Pancreas Polineuropatia diabetică apare de obicei la pacienții cu diabet zaharat pe termen lung, dar poate preceda și manifestarea clinică a diabetului Deficitul de vitamine Bb, B | și C, ateroscleroza și angiopatia joacă un rol în dezvoltarea acesteia Cursul este treptat progresiv Există trei forme de afectare: sensibilă, motrică și atactică Cea mai comună este o formă sensibilă, care se caracterizează prin durere surdă constantă, intensificări periodic, parestezii În studiu, se observă o încălcare în principal a sensibilității vibraționale Reflexele tendinoase, în special cele ale genunchiului, cad devreme În forma motrică, alături de tulburări senzoriale, se observă slăbiciune, mai mult în secțiunile proximale, atrofie musculară Forma atactică se caracterizează printr-o ușoară pareză a picioarelor tulburare grosolană de sensibilitate profundă și ataxie senzitivă, pierderea reflexelor tendinoase Sindromul Pseudotabes poate fi observat atunci când, împreună cu o tulburare de sensibilitate profundă și pierderea reflexelor tendinoase, se remarcă o reacție lentă a pupilelor la lumină, artropatie și ulcere trofice În toate formele, membrele inferioare suferă mult mai grav Alături de polinevrite, leziuni ale individului nervii sub formă de nevrite sau nevralgie Dintre nervii cranieni, cel mai des sunt afectați nervii faciali și oculomotorii Spre deosebire de deteriorarea nervilor extremităților, cursul acestor tulburări este relativ favorabil și, de regulă, apare în mod acut Pot exista recidive În mecanismul de afectare a nervilor cranieni în diabet, locul principal este ocupat de factorul vascular Alte leziuni ale sistemului nervos Se poate observa encefalopatia diabetica, manifestata prin diverse modificari de caracter, comportament, pierderi de memorie si atentie Microsimptomele de deteriorare organică sunt observate în diferite combinații În cele mai multe cazuri, diabetul apare la vârstnici Tulburările circulației cerebrale la pacienții cu diabet au o evoluție mai severă, mai des se termină cu deces; hemoragiile pot decurge subacut, restabilirea funcțiilor are loc mult mai rău În cazuri rare, diabetul are o imagine de mielopatie Tratamentul pentru polineuropatia diabetică include terapia cu vitamine- % soluție de vitamina B | - ml, vitamina B! , - mcg Atribuiți prozerină, galantamina Se prezintă acid lipoic mg de ori pe zi sau amida acidului lipoic (lipamidă) în aceeași doză, precum și terapie cu exerciții fizice, masaj, fizioterapie, factori de stațiune Glanda tiroida Modificările funcției tiroidei afectează atât starea sistemului nervos central și periferic, cât și activitatea musculară Tireotoxicoza Simptome nevrotice binecunoscute care însoțesc tireotoxicoza: excitabilitate crescută, iritabilitate, performanță scăzută, oboseală, somn slab Sunt primele semne ale tireotoxicozei Toate celelalte simptome cardinale ale tireotoxicozei (tahicardie, creșterea tensiunii arteriale, transpirație, strălucire în ochi, creșterea setei) sunt manifestări ale unui tonus crescut al diviziunii simpatice a sistemului nervos În tireotoxicoza severă se observă tulburări trofice pronunțate: căderea și depigmentarea părului, modificări ale unghiilor, hiper- și depigmentarea pielii, osteoporoză O serie de simptome neurologice - agitație și neliniște, ticuri și uneori coreoatetoză - indică leziuni ale creierului Psihozele acute sunt descrise în tireotoxicoza severă Anxietatea, instabilitatea dispoziției, melancolia sunt plângeri frecvente la el Foarte des, sistemul muscular suferă și de tipul de miopatie Din punct de vedere clinic, miopatia tireotoxică decurge ca acută și cronică Miopatia tirotactică acută se caracterizează prin creșterea rapidă a slăbiciunii musculare generalizate cu paralizie bulbară și pareză a mușchilor faciali Adesea, moartea apare din cauza leziunilor mușchilor respiratori Prozerin și efedrina oferă o ușoară îmbunătățire temporară Chirurgia glandei tiroide este singurul remediu Miopatia tirotoxică cronică se manifestă prin slăbiciune musculară progresivă și atrofie musculară, mai des în zona umărului și a centurii pelvine Uneori se observă pareza mușchilor bulbari și oculari Reflexele tendinoase pot fi reduse Există atrofii izolate ale uneia sau mai multor grupe musculare Slăbiciunea mușchiului iliopsoas este deosebit de caracteristică Îmbunătățirea până la recuperarea completă se observă numai cu tratamentul rațional al leziunilor tiroidiene Pe lângă intervenții chirurgicale și medicamentele tirostatice (metiltiouracil, merkazolpl), se folosesc agenți tonici și simptomatici generali: cardiac (digitalis, monobromură de camfor), cortină, ATP, vitaminele B și B | , oxigenoterapie, glucoză cu doze mici de insulină , hormoni sexuali și steroizi anabolizanți oportun numirea unor doze mici de medicamente anticolinesterazice (prozerin, mestinon, oxazil) De asemenea, sunt recomandate masajul, terapia cu exerciții fizice, kinetoterapie Alte manifestări ale tulburărilor neuromusculare în hipertiroidism sunt sindroamele miastenice tirotoxice și sindromul de paralizie periodică (vezi) Hipotiroidismul Letargia, adinamia, apontaneitatea, somnolența sunt caracteristice Se remarcă și o serie de tulburări trofice și autonome: hipotensiune arterială, bradicardie, constipație, senzație de frig, uscăciune și modificări ale trofismului pielii, unghiilor, părului, oaselor În grade severe, se notează demența, tulburările de auz și de vorbire În hipotiroidism se poate observa un sindrom de miopatie și miotonie Reflexul lui Ahile este lent Există o încălcare a funcției menstruale la femei și o scădere sau pierdere a potenței la bărbați Modificările biochimice se caracterizează printr-o creștere semnificativă a nivelului de colesterol, o scădere a nivelului de zahăr din sânge Tratament Terapie de substituție - tiroidină , - , g de - ori pe zi, triiodotironină - , - , mg dată pe zi BOLI ALE SISTEMULUI NERVOS ÎN BOLI ALE SÂNGELOR ȘI ORGANELOR DE SÂNGE Anemia B ^-pernicioasă deficitară (boala Addison-Birmer) apare atunci când este perturbată formarea unui factor antianemic "intern" (factor Castle) - gastromucoproteină Cu această boală din partea sistemului nervos, - % dintre pacienți dezvoltă mieloză funiculară (sindrom neuroanemic, degenerare subacută a măduvei spinării) Modificările patologice se găsesc în cordoanele posterioare și laterale ale măduvei spinării sub formă de dezintegrare a tecilor de mielină și a cilindrilor axiali, formarea de goluri și vacuole În cordoanele laterale sunt afectate căile piramidale și, într-o măsură mai mică, spinocerebeloasă și spinotalamică Modificările nervilor periferici și rădăcinilor nu sunt ascuțite Există focare mici de demielinizare și modificări celulare difuze în creier Debutul bolii este adesea la vârsta de - de ani Primele simptome: parestezii la extremități sub formă de târăre, furnicături, arsuri, mai aspre exprimate în degetele de la picioare, precum și în limbă În viitor, se dezvoltă o imagine a lezării cordoanelor posterioare (o tulburare de sensibilitate profundă și tactilă, ataxie) și cordoane laterale (pareză, tonus crescut și reflexe tendinoase, semne patologice; apoi reflexele tendinoase se pot estompa) Cu o boală mult avansată, funcțiile pelvine sunt perturbate (impuls imperativ sau retenție urinară) Există diverse variante ale evoluției clinice: cu predominanța leziunilor cordonelor posterioare, laterale, forme combinate de leziuni - atât corzi posterioare, cât și laterale Există modificări ale psihicului sub formă de astenie, stări depresive, mai rar sub formă de psihoze acute Lichiorul nu este schimbat Cursul bolii este lent progresiv, deși există cazuri cu o evoluție rapidă Diagnosticul mielozei funiculare nu este dificil în caz de afectare a cordoanelor posterioare și laterale ale măduvei spinării în combinație cu modificări caracteristice ale sângelui, achiliei și limbii lui Gunther Diagnosticul diferențial se realizează cu un tabel dorsal cu o predominanță de afectare a cordonului posterior (vezi), cu scleroză multiplă cu o predominanță de afectare a cordonelor laterale (vezi) Tratament Vitamina B ( x - mcg pe zi intramuscular, până la remisiunea (uneori - mcg, total pentru un curs de tratament - mcg sau mai mult) În același timp, vitamina B | - mg pe zi este prescris pentru o perioadă lungă de timp Se recomandă utilizarea ficatului crud - g zilnic Se folosesc și masaj, terapie cu exerciții fizice, kinetoterapie Prognosticul este relativ favorabil cu terapie intensivă și oportună Este indicată terapia de întreținere* cu vitamina B Diateza hemoragică - boli care au un simptom comun - o tendință de sângerare Acestea pot depinde de modificările peretelui vascular sau de proprietățile de coagulare a sângelui Acest grup de boli include toxicoza capilară hemoragică (vasculita hemoragică sau boala Shenlein-Genoch), hemofilia, purpura trombocitopenică sau boala Werlhof, anemia aplastică etc Deteriorarea sistemului nervos la acești pacienți este rezultatul hemoragiilor din substanța creierul, meningele, creierul coloanei vertebrale, țesuturile moi cu compresie a trunchiurilor nervoase periferice sau în trunchiurile nervoase în sine Cu o hemoragie în creier, poate apărea o comă, simptome focale sub formă de hemiplegie, afazie În cazul hemoragiilor subarahnoidiene, complexul de simptome meningeale iese în prim-plan Când nervii periferici sunt comprimați de un hematom, sindroamele leziunii se pot dezvolta treptat Odată cu hemoragia la nivelul trunchiului nervos, paralizia și pareza apar rapid, sindromul durerii este caracteristic Tratamentul este îndreptat către boala de bază Vikasol, rutina, acid ascorbic, doze mari de clorură de calciu, transfuzii de sânge și plasmă, în unele cazuri se folosesc hormoni steroizi și antihistaminice Leucemii În leucemia acută, afectarea sistemului nervos (neuroleucemie) apare la % dintre pacienți sau mai mult Tabloul clinic este polimorf, care este asociat cu natura diferită a procesului patologic și localizarea acestuia Tipul tumorii este adesea observat În aceste cazuri se poate dezvolta infiltrarea de către elementele celulare a seriei mieloide a diferitelor formațiuni ale sistemului nervos: meninge, rădăcini și trunchiuri ale nervilor cranieni și spinali, spații perineurale Leucoamele pot fi localizate în țesutul epidural O imagine destul de tipică a mielitei transversale Nevrita descrisă a nervilor individuali, plexită Există și o leziune de tip vascular, când se dezvoltă tromboză sau hemoragie, adesea multiplă cu o imagine de hemoragie subarahnoidiană, pareză, paralizie și tulburări de vorbire Lichidul cefalorahidian poate prezenta disociere proteină-celulă, uneori pleocitoză, eritrocite sau xantocromie Sunt descrise cazuri de prezență a elementelor mieloide în lichidul cefalorahidian Diagnosticul se face pe baza recunoașterii bolii de bază - leucemie Modificările caracteristice ale sângelui, și în special ale măduvei osoase, ganglionii limfatici măriți, ficatul și splina, febra, epuizarea, sângerările multiple, inclusiv de la gingii, nas, tractul gastrointestinal, rinichi și uneori angina pectorală necrozantă, pot diagnostica leucemia acută Tratamentul se reduce la impactul asupra procesului principal Aplicati terapie complexa folosind doze mari de corticosteroizi ( - mg/zi) si antimetaboliti ( -mercaptopurina, metotrexat), ciclofosfamida, vincristina, rubomicina Administrarea endolombară de citostatice (metotrexat, citosar) se efectuează pentru prevenirea neuroleucemiei și în complicațiile neurologice severe În leucemia limfocitară cronică, există o proliferare semnificativă a țesutului limfoid cu o creștere bruscă a ganglionilor limfatici Sindromul hemoragic este adesea observat din cauza unei scăderi accentuate a numărului de trombocite Leucemia mieloidă cronică se caracterizează prin afecțiuni astenice (slăbiciune generală, oboseală), dureri osoase Fenomenele nevralgice se remarcă adesea datorită comprimării nervilor periferici de către infiltrate specifice În stadiul avansat al bolii, sunt tipice hemoragiile multiple Tratamentul pentru formele cronice de leucemie are ca scop influențarea procesului principal De asemenea, sunt utilizați agenți simptomatici Limfogranulomatoza (boala Hodgkin) dă adesea simptome neurologice severe Presiunea ganglionilor limfogranulomatoși asupra rădăcinilor nervoase, plexurilor și trunchiurilor nervilor periferici * poate duce la nevralgie sau nevrite severe Germinarea unor mase granulomatoase specifice in tesutul epidural sau la nivelul vertebrelor determina compresia maduvei spinarii Pot exista leziuni ale nervilor cranieni, în special ale oculomotorii, trigemenului, facial, auditiv, cu afectarea membranelor bazei creierului În acest caz, presiunea intracraniană poate fi crescută Au fost descrise crize epileptiforme, atât generalizate cât și locale Ganglionii limfogranulomatoși pot comprima vasele creierului și ale măduvei spinării, provocând focare ischemice Există cazuri de polinevrite toxice Odată cu compresia măduvei spinării, în lichidul cefalorahidian se găsesc disocierea celulelor proteine și simptomele unui bloc de lichid cefalorahidian; cu infiltrarea meningelor se găsesc limfocite - de la câteva zeci la sute Când se face un diagnostic de afectare a sistemului nervos cauzată de limfogranulomatoză, trebuie să se țină cont de prezența simptomelor comune: ganglioni limfatici măriți de consistență densă, lipiți sub formă de pachete, nedureroase la palpare, scădere în greutate, anemie, reticulocitoză , mâncărimi ale pielii, transpirații severe, febră intermitentă etc Pentru clarificarea diagnosticului este indicată o puncție a ganglionului sau biopsia acestuia Tratament În tratamentul limfogranulomatozei, se folosesc diferite combinații de medicamente chimioterapice: embikhin, natulan, ciclofosfamidă, vinblastină sau vincristină, precum și prednisolon Terapia cu raze X joacă un rol important în tratamentul bolii Hodgkin In prezenta ganglionilor izolati care determina compresia maduvei spinarii este indicata interventia chirurgicala urmata de radioterapie Se folosesc medicamente simptomatice (analgezice, uneori medicamente), precum și fier, ficat, multivitamine Mielomul multiplu (boala Rustitzky) este o boală sistemică asemănătoare tumorii, cu creștere inițială din celulele plasmatice ale măduvei osoase și ale altor organe Lezarea oaselor cu defecte rotunjite deosebite este caracteristică, în special în oasele craniului, pelvisului, coastelor și vertebrelor Plângeri frecvente de dureri severe la nivelul coloanei vertebrale, în piept Cu o leziune grosieră a coloanei vertebrale, se observă fenomene de compresie a măduvei spinării și uneori se observă fracturi spontane ale vertebrelor Creșterea maselor de mielom poate duce la infiltrarea meningelor, afectarea nervilor cranieni de la baza craniului Este descris sindromul de polineuropatie cu o creștere a proteinei în lichidul cefalorahidian într-o formă benignă de mielom Atunci când se pune un diagnostic de mielom multiplu, ar trebui să se țină cont de anemia, o VSH crescută brusc, modificările importante ale proteinogramei și apariția corpurilor proteice Bence-Jones în urină Adesea apare nefropatie severă, care duce la insuficiență renală Tratamentul mielomului multiplu constă în prescrierea de medicamente citotoxice (sarcolizină, ciclofosfamidă) în combinație cu corticosteroizi și steroizi anabolizanți Pentru dureri severe, terapie cu raze X Eritremie (policitemie, boala Wakez, adesea însoțită de dureri de cap, amețeli, tinitus, somnolență Se notează simptome astenice (oboseală, pierderi de memorie, iritabilitate, stare depresivă) Accident cerebrovascular tranzitoriu cu pareză, paralizie, orbire de scurtă sau lungă durată Uneori există leziuni focale persistente ale creierului ca urmare a trombozei arterelor cerebrale, poate exista și un model de hemoragii O complicație frecventă este sindromul eritromelalgic (vezi) Diagnosticul de afectare a sistemului nervos pe baza eritremiei se face pe baza datelor testelor de sânge: un număr mare de globule roșii, trombocite, un conținut crescut de hemoglobină, un ESR lent (până la - mm / h), vâscozitate ridicată a sângelui Tipul de pacienți este caracteristic - hiperemia feței și a membranelor mucoase (datorită expansiunii capilarelor) Sângerări nazale frecvente Există o creștere a ficatului și a splinei Tratamentul este hemoragii repetate (până la - ml), citostatice (mielosan, mielobromol, imifos, clorbutină etc ), doze mici de anticoagulante (neodicumarină, pelentan), acid acetilsalicilic Prognosticul este prost, deși sunt posibile remisiuni pe termen lung DEFECTELE SISTEMULUI NERVOS ÎN BOLI PLAMĂNI În bolile pulmonare, atât în cazuri acute, cât și cronice, poate apărea o stare de hipoxie și, ca urmare, encefalopatie respiratorie Mai des se observă în insuficiența pulmonară cronică Un simptom al encefalopatiei respiratorii este o cefalee surdă, de obicei difuză, mai accentuată după o noapte de somn și în timpul efortului fizic, tusea Se remarcă iritabilitate, irascibilitate, oboseală crescută, restrângerea gamei de interese Poate să apară somnolență În fundus, venele retiniene sunt dilatate, uneori cu edem ușor al capului nervului optic Pot apărea convulsii (betolepsie) Uneori se dezvoltă mioclon, tremur, precum și simptomele focale ale prolapsului - paralizie, tulburări de vorbire Insuficiența respiratorie severă, precum cor pulmonale, poate fi însoțită de tulburări vizuale de tip cortical (necroza zonei vizuale) Sunt descrise semne de congestie în fundus Patogenia encefalopatiei în insuficiența respiratorie cronică este asociată cu o încălcare a permeabilității membranelor celulare ca urmare a hipoxiei și hipercapniei cu adăugarea de edem și creșterea presiunii intracraniene Toate încălcările pot fi agravate în prezența aterosclerozei concomitente a vaselor cerebrale Atunci când se efectuează măsuri terapeutice, trebuie amintit că numirea oxigenului este periculoasă, poate contribui la dezvoltarea comei Exerciții de respirație utile Pentru a normaliza pH-ul sângelui, amestecurile alcaline sunt prescrise intravenos Îmbunătățirea în timpul procesului principal duce la corectare și simptome neurologice În bolile profesionale ale plămânilor (silicoză, antrocoză etc ), în stadiile ulterioare, se observă tulburări neurologice sub formă de dureri de cap, amețeli și scăderea reflexelor din mucoasele Cu pneumonia croupoasă, există o durere de cap, insomnie și uneori o stare de excitare Meningita seroasă se poate dezvolta ca reacție la expunerea la toxine microbiene În aceste cazuri, în a - -a zi, apar o durere de cap ascuțită, greață, apatie și somnolență Se dezvăluie sindromul meningeal În lichidul cefalorahidian, presiunea este crescută, proteina nu se modifică, citoza este între - în μl Puncția lombară ameliorează starea Arată, în plus față de tratamentul bolii de bază, terapia deshidratării În cazurile în care nu există modificări ale lichidului cefalorahidian (cu excepția presiunii crescute), se vorbește despre fenomenele de meningism pe fondul pneumoniei Această afecțiune este mai frecventă la copii O complicație severă a pneumoniei lobare este meningita pneumococică De obicei se dezvoltă la apogeul pneumoniei sau în stadiul de rezoluție La pacienți, starea generală se deteriorează brusc, temperatura crește la un număr mare, se dezvoltă sindromul meningian Pot exista convulsii epileptiforme Puncția lombară produce lichid purulent cu o cantitate mare citoză proteică și neutrofilă Frotiul a arătat un număr mare de pneumococi Cu tuberculoza pulmonară, din cauza intoxicației generale, se observă simptome de afectare a sistemului autonom: transpirație, labilitatea pulsului și tensiunea arterială Afectarea specifică a ganglionilor limfatici bronșici, mediastinali și a pleurei viscerale poate duce la afectarea nervilor vagi, frenici, intercostali și a trunchiului simpatic de frontieră Adesea există o clinică de nevralgie, nevrite, plexită, ganglionită Uneori se dezvoltă polinevrita Intoxicația tuberculoasă duce adesea la dezvoltarea meningismului Generalizarea infecției poate provoca cea mai severă complicație - meningita tuberculoasă (vezi) Într-un număr de cazuri, se dezvoltă spondilita tuberculoasă, uneori pahimeningită și tuberculoame ale creierului, mai rar ale măduvei spinării Embolia aeriană a vaselor cerebrale este descrisă ca o complicație în impunerea unui pneumotorax artificial Din punct de vedere clinic, se manifestă sub forma unei deteriorări acute a stării cu paloare, pierderea conștienței și adesea crize convulsive de caracter jacksonian Pot apărea pareze tranzitorii sau tulburări de vedere Bolile inflamatorii pulmonare cu prezența unui proces purulent (abces pulmonar, empiem pulmonar, bronșiectazie) pot duce la un abces cerebral metastatic, uneori multiplu Caracteristicile abceselor cerebrale de origine pulmonară sunt considerate a fi un ciclu general scurt de dezvoltare, cu un curs acut și un prognostic prost Relativ des, primul simptom al unui abces cerebral este un sindrom epileptiform, mai ales atunci când este localizat în lobul temporal Un factor care contribuie la crizele epileptice este fondul hipoxiei generale și hipercapniei Tratament - vezi Abces cerebral În neoplasmele maligne ale plămânilor, în special în cancerul bronhogen, cea mai frecventă complicație, care duce de obicei la deces, este metastaza cerebrală Tabloul clinic se poate manifesta inițial ca simptome neurologice sub forma unei leziuni focale Semnele de creștere a presiunii intracraniene apar târziu sau sunt complet absente Când metastazează la membranele creierului, se dezvoltă o imagine a meningitei, de obicei localizare bazală Carcinomatoza membranelor se caracterizează prin durere severă, uneori tulburări psihice, citoză în lichidul cefalorahidian cu prezența celulelor atipice Zahărul din lichidul cefalorahidian poate fi redus Adesea, metastazele cancerului pulmonar sunt localizate la nivelul coloanei vertebrale, în timp ce se face distincția între stadiul nevralgic și cel de compresie Cancerul pulmonar cu localizare în lobul superior al organului poate duce la dezvoltarea sindromului Pancoast Acesta din urmă se caracterizează printr-o triadă de simptome (durere la nivelul articulației brațului și umărului, simptomul Horner și atrofia mușchilor mici ai mâinii) și este cauzată de afectarea plexului brahial și a ganglionului simpatic cervical superior Aceasta poate fi însoțită de umflarea brațului cauzată de compresia venei subclaviei, transpirație afectată la nivelul brațului, jumătate a feței și gâtului Ocazional, cu carcinomul pulmonar, se observă fenomenele de poliradiculoneurită sau sindrom miopatic (vezi), precum și sindromul Lambert-Eaton (vezi Sindroame miastenice) LEZAREA SISTEMULUI NERVOS ÎN BOLI HEPATICE Afectarea ficatului poate fi combinată cu afectarea sistemului nervos din cauza unui defect genetic, ca, de exemplu, în distrofia hepatocerebrală (vezi) Sistemul nervos poate suferi, de asemenea, secundar ca urmare a încălcării proprietăților antitoxice ale ficatului Una dintre complicațiile bolii hepatice este sindromul polineuritic Mai des se observă în ciroza hepatică De obicei polinevrita se manifestă prin tulburări motorii cu pareză în distal părți ale brațelor și picioarelor, cu atrofie musculară și scăderea reflexelor tendinoase De asemenea, poate exista o formă sensibilă cu durere severă, pierderea genunchiului și a reflexelor lui Ahile, hipoestezie a brațelor și picioarelor În dezvoltarea sindromului polineuritic, ei acordă importanță avitaminozei B și, eventual, o încălcare a metabolismului porfirinei Ei descriu tulburări vasculare cerebrale cu un sindrom de encefalopatie acută sau cronică nu numai în patologia ficatului în sine, ci și în colecistită fără semne pronunțate de insuficiență hepatică Encefalopatia vasculară acută se manifestă sub formă de crize cu cefalee difuză sau hemicranie cu greață, somnolență și labilitate emoțională Paroxismul cefalgic se dezvoltă, de regulă, cu exacerbarea colecistitei, în special calculoase Uneori apar paroxisme vestibulare acute cu amețeli sistemice, tulburări de coordonare, tinitus, vărsături, bradicardie, hipotensiune arterială și hiperhidroză Atacul, de regulă, are o durată scurtă În unele cazuri, apar atacuri de pierdere bruscă a conștienței cu scăderea tensiunii arteriale, bradicardie, extremități reci, de asemenea, la apogeul colecistitei acute În patogeneza acestor tulburări, locul principal este ocupat de o tulburare a microcirculației În cazul leziunilor hepatice la copii, trebuie avute în vedere defectele metabolice determinate genetic, de exemplu, glicogenoza (tip hepatic, tip hepatico-renal, tip generalizat), care, pe lângă afectarea hepatică, poate fi însoțită de afectarea ficatului sistemul muscular, creierul și măduva spinării Ficatul și creierul sunt afectate foarte grav în galactozemie, manifestată prin tulburări gastrointestinale, hepatomegalie, demență, convulsii epileptice, hiperkinezie și, adesea, orbire datorată unei leziuni specifice a cristalinului Mărirea ficatului poate apărea cu o astfel de boală, precum boala Gaucher, legată de cerebrozide (boli ereditare bazate pe lipoidoză) Odată cu o creștere a ficatului, splina, precum și ganglionii limfatici ai mediastinului și ai cavității abdominale, cresc brusc În tabloul clinic al bolii Gaucher se remarcă o modificare a tonusului muscular până la opistoton, convulsii clonico-tonice, pareze ale extremităților de tip central Caracterizat prin sindrom hemoragic (sângerare nazală, intestinală, hemoragii la nivelul pielii și mucoaselor), anemie hipocromă, precum și modificări caracteristice cu raze X la nivelul oaselor, în special la nivelul maxilarului inferior, oasele tubulare lungi, degetele sub formă de osteoporoză , atrofia stratului cortical, formarea chistului LEZĂMILE SISTEMULUI NERVOS ÎN BOLĂRI DE RINCHI Modificările observate atât la nivelul sistemului nervos central, cât și la nivelul sistemului nervos periferic în patologia renală sunt împărțite în două grupe: ) din cauza afectarii funcției renale cu fenomene secundare de encefalomielopolineuropatie de diferite grade; ) patologia sistemului nervos este paralelă cu simptomele renale și este cauzată de un singur factor etiologic, adesea de origine ereditară Primul grup include afectarea vaselor rinichilor (stenoză congenitală a arterei renale, fibroelastoză, vasculită reumatică, tromboză aterosclerotică etc ), în legătură cu care se poate dezvolta hipertensiune renală O creștere a tensiunii arteriale cu o presiune diastolică caracteristică ridicată duce la o varietate de tulburări neurologice Hipertensiunea renală se dezvoltă și ca urmare a nefritei cronice și a nefrosclerozei, având ca rezultat accidente cerebrovasculare tranzitorii sau encefalopatie hipertensivă În stadiul avansat, există tulburări mai persistente ale hemodinamicii cerebrale cu paralizie, tulburări ale funcțiilor de vorbire și alte simptome focale Modificările la nivelul vaselor retinei sunt caracteristice În glomerulonefrita acută, ca urmare a unui spasm generalizat, cefalee, amețeli, sindrom astenic și în unele cazuri, mai ales în copilărie, se pot observa convulsii epileptiforme de natură pseudouremică Tumorile rinichilor, cel mai adesea hipernefromul și cancerul primar, dau metastaze multiple frecvente la nivelul creierului și coloanei vertebrale cu simptome clinice corespunzătoare Cele mai severe complicații neurologice sunt observate în insuficiența renală acută și cronică Ele apar ca urmare a glomerulonefritei acute și cronice, cu un rinichi aterosclerotic, cu vasculită sistemică, colagenoze mari, amiloidoză, boală polichistică etc În insuficiența renală cronică, nivelul de uree și alte toxine crește treptat, apare acidoză, metabolismul electrolitic este perturbat, ca urmare a intoxicației complexe se dezvoltă hipoxie și edem al țesutului cerebral Tabloul clinic de dezvoltare a uremiei se caracterizează prin simptome de leziuni ale pielii (mâncărime, zgârieturi), tractului gastrointestinal și sistemului nervos Simptomele neurologice se manifestă prin dureri de cap, vărsături, precum și somnolență, apatie și stupoare Uneori există o stare de entuziasm, fenomene mentale Tulburările în metabolismul electroliților duc la neliniște motorie, contracții fibrilare și fasciculare Pot exista simptome focale sub formă de pareză, paralizie, tulburări de vorbire și uneori simptome meningeale Pe măsură ce intoxicația crește, apar precursori de comă uremică: somnolență pronunțată, stupoare, dezorientare Se pot dezvolta iluzii și halucinații Treptat se dezvoltă soporoasă, apoi comă -• Pentru un tablou clinic detaliat al comei uremice, este caracteristic: emaciare severă, piele uscată, colorare galben pal, limba uscată, respirație cu amoniac stomatita ulcerativa Pot exista sughițuri, vărsături, insuficiență respiratorie, bradicardie, aritmie pulsului Pupilele sunt înguste, late în stadiul terminal Caracterizat prin spasme mioclonice pe scară largă în diferite grupe musculare, uneori crize epileptiforme Reflexele tendinoase sunt crescute, reflexele de la mucoase sunt reduse, sunt adesea observate reflexe patologice Pe fundul de ochi fenomenul de edem al nervului optic sau neuroretinită albuminică În lichidul cefalorahidian, presiune crescută, uneori o creștere a proteinelor, xantocromie ușoară Conținutul de uree, creatină, zahăr crește brusc În insuficiența renală cronică, pot fi observate leziuni ale sistemului nervos periferic Din punct de vedere morfologic, se constată umflarea tecii de mielină a nervilor periferici, urmată de vacuolizare, fragmentare și dezintegrare Modificări similare sunt în rădăcinile măduvei spinării În cazuri avansate, există modificări ale cilindrilor axiali Clinica de polineuropatie periferică este reprezentată de tulburări senzoriale și motorii în secțiunile distale, mai aspre la extremitățile inferioare Caracterizat prin plângeri de amorțeală, arsuri, furnicături În primul rând, sensibilitatea vibrațională suferă, ulterior - hiper- și hipoestezie sub formă de mănuși și ciorapi Scăderea reflexelor tendinoase În stadii avansate se poate observa pareză cu atrofie musculară, areflexie tendinoasă Există o scădere a vitezei de propagare a excitației de-a lungul nervului Tratamentul insuficienței renale cronice, și mai ales acute, constă în primul rând în hemodializă repetată sau dializă peritoneală Îndepărtarea zgurii azotate se realizează într-o anumită măsură prin sângerări repetate, deși anemia prezentă de obicei impune prudență Se prezintă spălarea gastrică cu soluție de bicarbonat de sodiu % și clisma cu sifon Introduceți în/în - ml de soluție de glucoză %, s/c sau soluție de clorură de sodiu izotonică rectal și soluție de glucoză % Pentru a reduce acidoza, se recomandă / în introducerea a - ml soluție de bicarbonat de sodiu % Cu vărsături persistente, se injectează s/c , - ml dintr-o soluție , % de atropină, în/în - ml dintr-o soluție % de clorură de sodiu Cu hiperkineză severă, convulsii epileptiforme, stări de excitație, este indicată numirea unei soluții de hidrat de cloral - % ( ml) într-o clisma, intramuscular - seduxen Uneori efectul puncției lombare cu îndepărtarea a - ml de lichid cefalorahidian Prognosticul pentru coma uremică este grav, boala se termină adesea cu moartea O comă azotemică cu clor poate apărea în nefrita cronică, după vărsături indomabile și în boli ale tractului gastrointestinal Se caracterizează printr-o combinație între o scădere a clorurilor din serul sanguin sub g / l ( mg%) și o creștere a azotului rezidual în sânge și lichidul cefalorahidian Pacienții au emaciare, piele uscată și mucoase, vărsături frecvente, scăderea temperaturii, scăderea sau absența reflexelor Tratamentul pentru coma azotemică clorură constă în administrarea de perfuzii intravenoase de - ml soluție de clorură de sodiu % și ml soluție de clorură de calciu %, o cantitate mare de soluție izotonică de clorură de sodiu se picura subcutanat Coma eclamptică (pseudouremică) apare cu glomerulonefrita acută și toxicoza din a doua jumătate a sarcinii În dezvoltarea comei, ei acordă importanță creșterii puternice a presiunii lichidului cefalorahidian din cauza circulației sanguine afectate și creșterii permeabilității capilarelor creierului și spasmului lor generalizat De regulă, se observă hipertensiunea arterială exprimată Primele simptome ale comei eclamptice sunt dureri de cap, greață, amețeli, uneori letargie și apatie Apoi, starea se poate agrava brusc și poate dezvolta un sindrom epileptic cu crize de convulsii de natură tonică și clonică, mușcătură de limbă Uneori, convulsiile sunt de natură jacksoniană Pupilele sunt de obicei dilatate și nu răspund la lumină Atacul durează - minute, apoi se poate repeta Simptomele focale sunt adesea detectate - amauroza, tulburarea vorbirii, pareza membrelor În același timp, pot apărea fenomene de insuficiență cardiacă, edem pulmonar, pastositate a feței Pulsul încetinește de obicei la - în minut, tensionat, tensiunea arterială poate ajunge la mm Hg Artă si mai sus Presiunea lichidului cefalorahidian este de - mm de apă Artă iar mai sus, conținutul de proteine este ușor crescut În urină - proteine, leucocite, eritrocite Azotul rezidual din serul sanguin este normal, spre deosebire de coma azotemică Fundus a evidențiat neuroretinită albuminurică, edem al capului nervului optic Tratamentul eclampsiei este sângerarea abundentă ( - ml), perfuzia de - ml de soluție de glucoză % cu ml de soluție de euffilină , % Este indicată introducerea a - mg de lasix Este indicat să se introducă poliglucină sau manitol Puncție lombară obligatorie cu extragerea a - ml LCR Cu crize epileptice repetate - hidrat de cloral într-o clisma de - ori pe zi, IM - ml soluție % de sulfat de magneziu În bolile rinichilor, însoțite de o încălcare a funcției lor, se poate dezvolta paralizia diskalemică Hiperkaliemia se observă mai des din cauza retenției de potasiu, este însoțită de oligurie, edem Paralizia hiperkaliemică se extinde la mușchii membrelor și a trunchiului, de regulă, captează mușchii feței și mușchii bulbari Paralizia este de natură flască, combinată cu tonusul muscular scăzut și cu dispariția tendonului reflexe Caracterizat prin parestezie În legătură cu pierderea de potasiu în nefrosonefrită și alte boli de rinichi, se poate dezvolta un sindrom hipokaliemic Paralizia hipokaliemică este mai severă la nivelul brațelor și picioarelor proximale, rar implică mușchii feței, dar mușchii respiratori pot avea de suferit Tratamentul paraliziei diskalemice se reduce la tratamentul bolii de bază În plus, cu hiperkaliemie, este indicată administrarea repetată intravenoasă de glucoză și clorură de calciu În condiții hipokaliemice, se administrează intravenos o soluție de clorură de potasiu, precum și medicamente precum spironolactona (aldactonă, veroshpiron - mg / zi) Contează corectarea metabolismului potasiului prin dietă Al doilea grup include boli caracterizate ca nefropatii ereditare și tubulopatii ereditare Nefropatia familială cu surditate (sindromul Alport) este relativ frecventă Modul de moștenire nu a fost stabilit cu precizie; majoritatea autorilor cred că această boală este dominantă, dar parțial limitată de sex Băieții se îmbolnăvesc mai des și într-o formă mai gravă Debutul bolii se referă la copilărie și se manifestă prin hematurie, adesea piurie Bărbații dezvoltă uneori o imagine de insuficiență renală Hematuria poate apărea sub formă de convulsii și poate ajunge la gradul de macrohematurie În unele cazuri, aceasta este însoțită de durere în partea inferioară a spatelui, uneori se dezvoltă hipertensiune renală Surditatea este de obicei cauzată de afectarea nervului auditiv pe una sau ambele părți; acest simptom poate apărea după depistarea detresei renale, concomitent cu aceasta, sau uneori chiar precedă Unii membri ai familiei pot avea încă auzul Ocazional, există și o patologie a organului vederii Sindromul Schaffer este caracterizat prin microhematurie, surditate neurogenă și retard mental semnificativ Spre deosebire de sindromul Alport, această boală dezvăluie un defect biochimic specific - o creștere a nivelului de prolină din sânge Pacienții pot avea convulsii epileptice cu convulsii tonice Tipul de moștenire este autosomal recesiv Nefroftiza juvenilă familială se manifestă cel mai adesea clinic la vârsta de - ani, caracterizată printr-o evoluție progresivă cu simptome de diabet insipid (poliurie, polidipsie, densitate relativă scăzută a urinei), apoi dezvoltarea anemiei, dezvoltarea fizică întârziată, scheletul modificări precum osteodistrofia renală, osteoporoza, rahitismul Pot apărea convulsii de tip tetanic Excreția electroliților și aminoacizilor nu este modificată Treptat, insuficiența renală se dezvoltă Există indicii ale unui mod autosomal recesiv de moștenire Diabet insipid nefrogen, insensibil la hormonul antidiuretic Se dezvoltă în cea mai mare parte din momentul nașterii, deși debutul este descris și la o vârstă mai înaintată Se transmite într-un tip recesiv, legat de X Se caracterizează prin sete crescută, diureză mare, densitate relativă scăzută a urinei Cu restricția de lichide, deshidratarea se dezvoltă cu ușurință odată cu scăderea în greutate, febră și vărsături De regulă, copiii rămân în urmă în dezvoltarea fizică și mentală Un efect terapeutic satisfăcător este obținut prin administrarea de diuretice, cum ar fi hidroclorotiazida Osteodistrofia ereditară a lui Albright (pseudohiperparatiroidismul) se referă la boli ereditare, transmise printr-un tip dominant, legat de X (mamele bolnave transmit defectul copiilor de ambele sexe, taților bolnavi - doar fiicelor) Baza bolii, după majoritatea autorilor, este insensibilitatea tubilor renali la hormonul paratiroidian La examenul patologic găsiți glande paratiroide hiperplazice Tabloul clinic arată o osteodistrofie deosebită Pacienți de statură mică, cu gât scurt, degete scurte de la mâini și de la picioare, o față lată, rotundă Schimbări trofice frecvente la nivelul pielii, dinților, cristalinului Cele mai caracteristice semne sunt o scădere a conținutului de calciu și o creștere semnificativă a fosforului din sânge, care este adesea însoțită de tetanie severă Destul de tipice sunt calcificările localizate în țesutul subcutanat, periarticular și, de asemenea, în cavitatea craniană, în special în regiunea ganglionilor subcorticali și a trunchiului cerebral Din partea sistemului nervos, se observă o întârziere în dezvoltarea mentală, crize epileptice Tratament Se prescrie doze mari de vitamina D, saruri de calciu Boala Hartnup (indolaceturie), vezi boala Hartnup Sindromul oculocerebrorenal Lowe se manifestă prin excreția urinară crescută de aminoacizi, deteriorarea formării amoniacului, retardul mintal, simptomele oculare și neurologice Patologia oculară se caracterizează prin cataractă bilaterală, glaucom, atrofie a irisului În starea neurologică se constată hipotensiunea musculară, scăderea sau absența reflexelor tendinoase, nistagmus pendular și tulburări oculomotorii Se pot observa fenomene de nanism, osteoporoză, o creștere a dimensiunii capului, un nas de șa Din partea rinichilor, există o patologie a tubilor cu proteinurie moderată, glucozurie, aminoacidurie, acidoză tubulară Pot exista malformații, modificări ale pielii Primele semne ale bolii se dezvoltă de obicei în copilărie și uneori în adolescență Natura moștenirii este recesivă, legată de sex DEFECTELE SISTEMULUI NERVOS ÎN BOLI ALE INIMA ŞI VASOLOR Malformații congenitale ale inimii și vaselor de sânge Cu defectele cardiace, în special cele combinate, în special tetrada Fallot, principalul moment patogenetic în dezvoltarea modificărilor neurologice este hipoxia Copiii rămân în urmă în dezvoltarea fizică și mentală Activitatea fizică duce cu ușurință la apariția leșinului și a crizelor epileptiforme de tip general sau jacksonian și uneori la dezvoltarea parezei și a altor simptome focale Acesta din urmă poate fi o consecință a ischemiei ca urmare a stazei sau trombozei vaselor cerebrale Factorii care contribuie sunt policitemia compensatorie, vâscozitatea crescută a sângelui și încetinirea fluxului sanguin, care sunt prezente în malformațiile cardiace congenitale Pot apărea cu ușurință și embolii paradoxale Sursele de emboli sunt tromboza venelor extremităților inferioare sau venele hemoroidale Emboliile infectate pot provoca un abces cerebral, uneori mai multe abcese Odată cu extinderea arterei pulmonare stângi, poate apărea comprimarea nervului recurent din stânga, ceea ce duce la pareza și răgușeală a corzilor vocale Coarctația aortei Aportul excesiv de sânge în jumătatea superioară a corpului, inclusiv glanda pituitară, glanda pineală și glanda tiroidă, contribuie la creșterea crescută a corpului Simptomele neurologice sunt destul de frecvente În vasele creierului se dezvoltă modificări sclerotice timpurii, ceea ce duce la amețeli, dureri de cap, tulburări tranzitorii ale circulației cerebrale și adesea la hemoragie în creier și spațiul subarahnoidian De asemenea, pot fi observate modificări în măduva spinării din cauza unei încălcări a circulației sanguine în ea de natură cronică sau acută În fibroelastoza endocardică, caracterizată prin formarea excesivă a țesutului fibros și elastic al endocardului, în plus față de mărirea inimii și insuficiența cardiacă congestivă, adesea găsite * forma de trombi parietali, care poate fi o sursă de embolie Tumorile primare ale inimii (mixoame, fibromixoame, mixohemangioendotelioame) pot duce la episoade de pierdere a conștienței ca urmare a închiderii orificiului mitral de către mase tumorale Tratamentul chirurgical al bolilor congenitale ale inimii și vasculare Malformații dobândite și boli ale inimii și vaselor de sânge Endocardita reumatică activă cu prezența vegetațiilor inflamatorii pe valve poate duce la embolism sub formă de embol unic sau microembolie multiple Cu defecte formate, în special stenoza mitrală, trombi parietali sunt adesea formați în atriul stâng, ceea ce poate fi cauza emboliei cerebrale Un factor care contribuie la separarea maselor trombotice este fibrilația atrială sau trecerea de la un ritm incorect la cel corect, în special în timpul defibrilației electrice (terapia cu electropuls) În cazul insuficienței cardiace, apare o scădere a fluxului sanguin cerebral din cauza scăderii presiunii arteriale și venoase crescute, precum și prezenței aritmiei Din punct de vedere clinic, pacienții prezintă letargie, apatie, astenie și uneori tulburări psihopatologice Simptomele focale sunt dezvăluite ca urmare a înmuierii non-trombotice - tranzitorii sau persistente, în funcție de dimensiunea focalizării Tratamentul are ca scop eliminarea decompensării activității cardiace În prezența simptomelor focale persistente - tratament ca în accidente vasculare cerebrale (vezi) de altă etiologie În cazul anevrismelor de aortă, simptomele precoce sunt durerea nevralgică de brâu sau constrictiv, care se datorează presiunii anevrismului asupra nervilor intercostali și pleurei parietale Intensitatea durerii poate varia in functie de pozitia pacientului Când anevrismul este localizat în regiunea arcului aortic, poate exista compresie a nervului recurent stâng (crize de tuse, sufocare, dificultăți la înghițire, răgușeală) Compresia nervului frenic provoacă sughiț, dificultăți de respirație și paralizie a diafragmei Comprimarea trunchiului simpatic limită duce la simptomul lui Horner Anevrismul de aortă poate duce la distrugerea vertebrelor și a măduvei spinării cu un model de mielită transversală Cu un anevrism de aortă disecant (hematomul rezultat exfoliează foile peretelui aortic), apare brusc durere severă și prelungită în piept sau spate, care iradiază spre abdomenul inferior și picioare Există pierderea conștienței, uneori șoc Spre deosebire de infarctul miocardic, electrocardiograma nu se modifică În plus față de sindromul de durere, simptomele de deteriorare a măduvei spinării se dezvoltă din cauza fluxului sanguin afectat la locul de origine al vasului corespunzător Paralizia extremităților este agravată de tulburările circulatorii la nivelul arterelor brahiale și iliace Când procesul se extinde în zona de origine a arterelor carotide, se pot dezvolta tulburări cerebrale Tratamentul pentru disecarea anevrismului de aortă este diagnosticat prompt În infarctul miocardic, afectarea sistemului nervos este o consecință a insuficienței vasculare cerebrale Este cauzată de tulburări ale inervației vasculare (spasm, stază, care duce la edem), factori hemodinamici (scăderea tensiunii arteriale, încetinirea fluxului sanguin, scăderea volumului sanguin minut, coagulabilitate crescută), embolie cerebrală sau tromboză În stadiul acut al unui atac de cord, se pot observa dureri de cap, amețeli, tulburări vizuale tranzitorii, vorbire, hemipareză Uneori se dezvoltă convulsii epileptiforme, tulburări de conștiență, excitația este caracteristică În perioada subacută se poate dezvolta tromboză sau tromboembo lii cu dezvoltarea acută a simptomelor focale brute Tulburarea de conștiență și prezența hemiplegiei pot masca infarctul miocardic Tratamentul are ca scop compensarea insuficienței vasculare și, cu simptome de tromboză sau embolie a vaselor cerebrale, terapia anticoagulantă (vezi Tratamentul accidentelor vasculare cerebrale ischemice acute) Aritmiile cardiace duc adesea la sindroame neurologice Cele mai grave încălcări apar cu blocarea atrioventriculară Absența contracției ventriculilor în - de secunde duce la dezvoltarea sindromului Adams-Stokes-Morgagni Pacienții au brusc o paloare a feței, amețeli, pierderea conștienței Exista crize epileptiforme cu convulsii de natura tonica si clonica, in cazuri severe - status epilepticus Există o încetinire a pulsului la - în minut, ondularea venelor cervicale, modificări caracteristice în ECG Dacă * pacientul nu moare în timpul unui atac, atunci numărul de contracții ale ventriculilor crește, pielea devine roz, convulsiile se opresc, conștiința este restabilită Atacurile sunt de o frecvență diferită - uneori până la - sau mai mult pe zi Cu asistolie severă frecventă, se pot dezvolta defecte organice persistente sub formă de insuficiență piramidală și extrapiramidală În diagnosticul diferenţial cu epilepsie, un rol important îl joacă studiul pulsului şi electrocardiografia În tratamentul pacienților cu sindrom Adams-Stokes-Morgani, se utilizează isadrina (sub limbă comprimate de - mg, uneori repetate în penta (s/c sau/m ml) % soluție de lactat de sodiu În absență de efect, stimularea electrică este utilizată cu ajutorul unui stimulator cardiac artificial Cu tahicardie paroxistică în timpul unui atac, pot apărea greață, vărsături, slăbiciune generală, amețeli, parestezii, tulburări de vedere, vorbire și, uneori, convulsii epileptiforme ca urmare a insuficienței cerebrovasculare acute De obicei, aceste fenomene sunt trecatoare Adesea există un sindrom neurastenic Tratament Panangin IV picurare - sau mai multe fiole în ml soluție de glucoză %, novocainamidă , g oral de - ori pe zi, în cazuri severe - ml soluție % IV sau lidocaină ( mg/kg) intravenos , precum și strofantina, isolanidă În absența efectului, obzidanul este utilizat în / în - mg De asemenea, produc efecte reflexe asupra nervului vag: presiune asupra globilor oculari (reflexul lui Ashner) si asupra sinusului carotidian Endocardita septică (endocardita bacteriană subacută, endocardita infecțioasă) este adesea însoțită de leziuni cerebrale Pot exista embolii cerebrale tipice cu simptome focale, microemboli multiple cu encefalopatie difuză, meningită specifică (ca urmare a pătrunderii embolilor infectate în vasele meningelor), arterită, care poate duce la anevrisme micotice cu ruptura lor ulterioară și o imagine de subarahnoid hemoragie sau hemoragie la nivelul creierului Caracterizat prin polimorfismul simptomelor clinice cu leziuni difuze Adesea există confuzie, agitație, delir Uneori se dezvoltă abcese cerebrale, adesea multiple LCR are adesea o creștere moderată a conținutului de proteine, pleocitoză neutră și uneori xantocromie Tratament Doze mari de antibiotice, în special penicilină cu streptomicina În absența efectului, oleandomicină, eritromicină sau alte antibiotice, cu hemoragii, coagulanți (preparate cu calciu, vikasol) Tromboangita obliterantă (boala Buerger) se referă la bolile vasculare sistemice cu afectare a arterelor și venelor, caracterizate printr-un proces proliferativ cronic cu creșterea intimei şi îngustarea lumenului vaselor până la închiderea acestuia Vasele creierului pot suferi uneori în primul rând (forma cerebrală a bolii Buerger) Sunt afectate vasele mari de la baza creierului, precum și ramurile corticale și venele de dimensiuni medii Vasele retinei pot suferi, inclusiv artera centrală cu dezvoltarea atrofiei nervului optic Boala este mai frecventă la bărbați Cursul bolii cu remisiuni și exacerbări Inițial, există tulburări tranzitorii: accese de amețeli, mono și hemipareză, tulburări de vorbire, tulburări de vedere; atunci se pot dezvolta simptome focale persistente Predomină tulburările corticale Diagnosticul tromboangeitei obliterante se face pe baza unui curs lent progresiv cu remisiuni și exacerbări în combinație cu afectarea vaselor extremităților și uneori a organelor interne Diagnosticul diferențial se face cu alte leziuni vasculare sistemice, sifilis vascular, ateroscleroză și uneori cu tumori Tratament Aplicați injecții intramusculare cu acid nicotinic în doze crescătoare - o soluție , %, începând de la până la ml, apoi o soluție % tot de la până la ml, până la - injecții în total: perfuzie intravenoasă soluție , % de novocaină, - ml; pahikarpin în interiorul , g de - ori pe zi sau - ml soluție % s/c; gangleron - ml soluție , % în/m sau tablete de , g de - ori pe zi; diprofen , g de - ori pe zi timp de - săptămâni Boala Takayasu (boala fără puls sau sindromul arcului aortic) se caracterizează prin obliterarea marilor vase care se extind din arcul aortic din cauza arteritei Se manifestă printr-o slăbire sau absența unui puls în arterele carotidă, brahială și radială, uneori are de suferit și artera vertebrală Mai frecvent întâlnită la femeile tinere Simptomele neurologice sunt tulburări de vedere, pareze tranzitorii sau persistente, tulburări de vorbire, uneori crize epileptice, slăbiciune musculară a jumătății superioare a corpului Toate simptomele pot fi agravate la pacientul în poziție în picioare Tratament Prednisolon Tratament chirurgical cu plastie vasculara LEZAREA SISTEMULUI NERVOS ÎN TIMPUL INTOXICĂRII ALCOOL-GOLEM Există intoxicații alcoolice acute și cronice În intoxicația acută, se observă un efect narcotic, al cărui grad depinde de cantitatea și concentrația (rata de absorbție) de alcool, precum și de toleranța individuală În mecanismele de acțiune ale alcoolului, rolul principal este acordat în prezent influenței asupra formării reticulare a trunchiului, care este o formațiune polisinaptică, precum și asupra regiunii hipotalamice cu influențele sale vasomotorii, autonome și endocrine În faza inițială a intoxicației, reacțiile emoționale și motivaționale se schimbă, capacitatea de a evalua corect mediul înconjurător este afectată, iar forța cuiva este supraestimată Pot apărea iritabilitate, irascibilitate În viitor, odată cu creșterea dozei de alcool, starea de excitare este înlocuită cu o stare de depresie, apare somnolența, vorbirea devine confuză, coordonarea mișcărilor este perturbată, apare nistagmus și puterea musculară scade Reflexele tendinoase scad treptat, tonusul muscular scade, toate tipurile de sensibilitate scad, se dezvoltă o comă Coma alcoolică se termină adesea cu moartea În intoxicația cronică cu alcool, un loc semnificativ în patogeneza tulburărilor neurologice este acordat deficitului de vitamine și, ca urmare, tulburărilor metabolice, în special metabolismul carbohidraților, acumularea de produse suboxidate, în special acizii cetonici cu efectele lor toxice asupra țesutului nervos Modificările discirculatorii sunt de asemenea importante, în special tulburările la nivel capilar- departament venos, în principal în trunchiul cerebral cu edem și anoxie a țesutului cerebral Pentru cei care suferă de alcoolism, sunt tipice plângerile de dureri de cap, amețeli și somn prost Se notează iritabilitate, depresie, tulburări vegetative sub formă de față cianotică, injecții conjunctivale, acrocianoză Fața este umflată, edematoasă, uneori există o pastăreală a tibiei și a picioarelor Caracterizat prin transpirație abundentă, dermografie crescută Tahicardie tipică datorată cardiomiopatiei alcoolice, care poate duce la insuficiență cardiacă O examinare obiectivă relevă dureri ale punctelor de ieșire ale ramurilor nervilor trigemen și occipital, precum și palparea globilor oculari și a trunchiurilor vasculare pe față și gât, tremor intermitent, tulburări oculomotorii ușoare Se disting următoarele sindroame de leziuni organice ale sistemului nervos la cei care suferă de alcoolism cronic Mielopatie toxică cu parapareză sau paraplegie atrofică sau spastică Degenerescență corticală cerebeloasă cu ataxie severă, mai aspre la nivelul picioarelor cu statică afectată, mers, tremor intenționat gros, scăderea tonusului muscular Sindrom extrapiramidal cu diverse hiperkinezii, mai des după tipul de atetoid, uneori după tipul de hemibalism Tulburările akinetice sunt mai puțin frecvente Sindromul epileptic Crizele epileptice pot fi o manifestare a alcoolismului în sine, sau pot fi provocate doar de intoxicația cronică, ca urmare a unei leziuni craniului închis sau a altor boli În epilepsia alcoolică, de regulă, simptomele neurologice individuale sunt detectate sub forma unei încălcări a inervației cranio-cerebrale, a unei insuficiențe piramidale ușoare și a tulburărilor vestibular-cerebeloase Mai des, crizele de epilepsie se dezvoltă după - ani de abuz de alcool, adesea în timpul perioadei de sevraj Activitatea epileptică specifică pe EEG este detectată relativ rar Encefalopatia alcoolică acută Gaye - Wernicke - se dezvoltă pe fondul abuzului prelungit și sever de alcool Există o etapă prodromală, în care apetitul scade, sensibilitatea la băuturile alcoolice crește, apare setea, transpirația crește brusc Pot apărea greață, vărsături, uneori scaune moale, urmate de constipație Se dezvoltă slăbiciune generală, apatie Apoi urmează așa-numita etapă inițială, care se dezvoltă destul de brusc - în - zile, uneori violent, cu o pierdere bruscă a conștienței Există vărsături repetate, convulsii epileptiforme Tahicardie observată aproape constant, creșterea tensiunii arteriale, modificări ale respirației, diskinezie a tractului gastrointestinal Dezvolta ataxie, neliniște În stadiul avansat - agitație psihomotorie, halucinații, vise înspăimântătoare, urmate de stupoare profundă Caracteristică este apariția tulburărilor oculomotorii grosiere (ptoză, strabism, reacții pupilare afectate) și nistagmus Dezvoltarea rigidității decerebrate este tipică, uneori cu elemente de convulsii hormetonice și mișcări violente la nivelul mușchilor bucali (mișcări de plesnit, lins, mestecat) Reflexe aproximativ pronunțate de automatism oral, precum și un reflex de apucare; Există un sindrom pseudomeningeal pronunțat, semne piramidale patologice, foarte adesea areflexie totală a tendonului Combinația tulburărilor oculomotorii-areflexie și conștiință confuză constituie o triadă tipică a sindromului Gaye-Wernicke Ca o consecință a mecanismelor imunologice puternic afectate, apare aproape inevitabil pneumonia Adesea se dezvoltă insuficiență cardiovasculară Encefalopatia acută Gaye-Wernicke se termină adesea cu moartea Cu un rezultat favorabil, simptome persistente de degradare mentală, amnestic sindromul sky korsakoff Sindrom de afectare a sistemului nervos periferic - mononevrita sau polinevrita Deteriorarea nervului radial cu dezvoltarea unei "perii suspendate" este caracteristică, dezvoltându-se acut după următoarea aport de doze semnificative de alcool Uneori, o imagine a plexitei umărului se dezvoltă cu paralizia completă a brațului și anestezie, iar în stadiul de recuperare - cu durere Un factor suplimentar aici este ischemia de la compresie și răcire Nervii cranieni individuali pot fi afectați O complicație caracteristică a alcoolismului este afectarea nervului optic (amliopia alcoolică) Polinevrita alcoolică afectează mai des și mai grav membrele inferioare De obicei, în stadiile inițiale există dureri la nivelul picioarelor și mușchilor gambei, o senzație de amorțeală la picioare și mâini Treptat, de-a lungul tipului distal se dezvoltă o scădere a sensibilității sub formă de mănuși și ciorapi, uneori cu o leziune mai severă a fibrelor de sensibilitate profundă În aceste cazuri, reflexele tendinoase cad precoce, se dezvoltă ataxie sensibilă și o imagine a pseudotabelor Uneori există simptome ale unei leziuni de tipul polinevritei mixte cu adăugarea de pareză atrofică distală Polinevrita alcoolică poate avea un curs recidivant Uneori, în lichidul cefalorahidian se observă o disociere moderată proteică și celulară Tratamentul presupune, în primul rând, o abstinență completă de la alcool În toate formele de encefalopatii și neuropatii alcoolice sunt indicate doze mari de vitamina B (în encefalopatia acută Gaye-Wernicke până la - mg/zi) timp de - săptămâni, precum și vitaminele B , B și C Deshidratare se efectuează terapia, se aplică agenți de detoxifiere (tiosulfat de sodiu, ml soluție %, glucoză cu insulină) Cu o comă alcoolică, împreună cu resuscitarea obișnuită și perfuzia de glucoză cu doze mari de vitamina B j, este necesar să se administreze sulfat de magneziu din cauza prezenței hipomagnezemiei la pacienți Cu polinevrite alcoolice și nevrite - proceduri fizioterapeutice (vezi tratamentul polinevritei), masaj, terapie cu exerciții fizice Este necesar să se țină cont de sensibilitatea crescută a persoanelor care suferă de alcoolism la anticoagulante, acid acetilsalicilic; barbituricele (efectul de potențare al alcoolului) sunt contraindicate pentru acestea DETERMINAREA SISTEMULUI NERVOS ÎN TIMPUL INTOXICĂRII CU METALE GRE ŞI Otrăvuri INDUSTRIALE Antigelul (un amestec de apă și etilenglicol) este utilizat ca mijloc de prevenire a înghețului autovehiculelor La inhalarea vaporilor de antigel, se observă iritarea mucoaselor tractului respirator și o ușoară stare de intoxicație La ingerare, intoxicația acută se dezvoltă după - de minute - o stare pronunțată de anestezie, trecând după - ore în comă Pe fondul creșterii cianozei și adâncirii comei, se observă hemoragii subcutanate, urinare involuntară și vărsături Moartea în cazuri grave apare în - zile Cu otrăvire mai puțin severă, se observă leziuni renale severe (în a - -a zi), cu apariția de cilindri de proteine, granulați și hialini în urină, se dezvoltă uremie Tratament Sângerea abundentă (până la ml), infuzie intravenoasă de glucoză, bicarbonat de sodiu, clorură de calciu - - ml soluție %, alcool etilic - - ml soluție % în prima zi Sunt prezentate hemodializa precoce, mijloace cardiovasculare Benzina pătrunde în organism în principal prin tractul respirator, dar și prin piele, mucoase și tractul gastrointestinal Intoxicația acută cu concentrații mari de benzină poate duce la moartea fulgerului La concentrații mai mici, se observă excitare mentală, labilitate emoțională, euforie, tahicardie, greață și vărsături În timpul șederii prelungite într-o cameră cu o concentrație mare de vapori de benzină dezvoltă o stare de inconștiență, reflexe tendinoase crescute, convulsii tonice și clonice și, în unele cazuri, pareză spastică Din partea organelor interne, la - zile după otrăvire, sunt detectate sensibilitate hepatică, icter ușor și urobilină în urină În intoxicația cronică cu vapori de benzină apar reacții astenico-nevrotice - letargie, oboseală, dureri de cap, tremur al degetelor, pleoapelor, reflexe crescute, instabilitate vegetativă și emoțională, senzație de intoxicație Sunt descrise cazuri de polinevrita vegetativa si sindrom diencefalic Din partea organelor interne, în aceste cazuri, există semne de iritare a membranelor mucoase ale tractului respirator superior, o creștere a ficatului La femei, sunt posibile nereguli menstruale, la bărbați - o scădere a potenței sexuale Cursul bolii este în general favorabil În intoxicația acută, toate fenomenele dispar după - zile Intoxicația cronică se termină și ea cu recuperare, dar pe o perioadă mai lungă Tratament În otrăvire acută - aer curat, inhalare de oxigen, odihnă, căldură, injectare intravenoasă a - ml soluție de glucoză % cu corglicon ( ml soluție , %) sau strofantină ( , ml soluție , %) Pentru durere, promedol ( ml soluție %), atropină ( ml soluție , %) s/c În cazuri severe, respirație artificială Pacienților cu intoxicație cronică li se prescrie un tratament general de întărire (vitamine, perfuzii intravenoase de glucoză), proceduri de fizioterapie (guler galvanic Scherbak, băi) Mangan Intoxicația cu mangan este posibilă atunci când pătrunde în organism sub formă de praf prin tractul respirator și tractul digestiv Otrăvirea cronică este de obicei observată Există slăbiciune generală, labilitate vegetativă, transpirație, oboseală, somnolență Cu intoxicația prelungită, se dezvoltă o imagine de "parkinsonism mangan": retard mental și motor, amimie, adinamie, fenomene pronunțate de pro- și retro-pulsație, rigiditate generală, tonus crescut în funcție de tipul extrapiramidal Spre deosebire de parkinsonismul postencefalic, hiperkinezia de obicei nu se dezvoltă, nervii cranieni sunt rar afectați Pot exista cazuri de încălcare a tonusului muscular în grupuri separate (în principal în mușchii extremităților inferioare) La examinarea organelor interne, se observă o creștere ușoară a ficatului, simptome dispeptice În sânge - eritrocitoză, monocitoză, o creștere a cantității de hemoglobină, în urină - un conținut crescut de mangan Tratament Este important ca încetarea rapidă și completă a contactului cu substanța toxică să fie posibilă Se aplică tetacin-calciu-calciu-disodic sarea acidului etilendiaminotetraacetic- - g în - ml soluție de glucoză % timp de - zile la rând, apoi o pauză de - zile și reintroducerea medicament Puteți efectua un curs de tratament cu unitiol (soluție % de ml / m) Manganul este excretat sub influența tetacin-calcului și unitiolului mai puțin intens decât, de exemplu, cuprul, plumbul, deoarece se formează compuși fragili Un efect benefic, mai ales în stadiile incipiente ale intoxicației, îl asigură tiamina cu lactat (În complexul glactat) Alocați vitamina B i mg de ori pe zi și în același timp soluție de lactat de sodiu % ml de ori pe zi timp de săptămâni Terapie simptomatică și restaurativă (creșterea rezistenței generale, întărirea mecanismelor biologice de apărare) În parkinsonism, L-DOPA se prescrie pe cale orală din doze mici ( , - , g), ducând treptat doza zilnică la - g, iar anticolinergice centrale, de exemplu, ciclodol , g de ori pe zi, parkopan, ridinol , g De - ori pe zi, amizil , g de ori, amedin , g ori pe zi, dinezin , g de - ori pe zi Cu o durată lungă a procesului, efectul tratamentului este nesemnificativ Pentru a preveni posibila progresie a bolii, toți pacienții cu semne inițiale de intoxicație cu mangan trebuie duși la dispensar Pacienții sunt supuși cure periodice de tratament ( - ori pe an timp de - ani) Metanolul (alcoolul metilic) este un solvent utilizat pe scară largă în industrie Otrăvirea poate apărea prin inhalarea vaporilor, absorbția prin piele și ingerarea (din greșeală în loc de alcool etilic) Intoxicația acută apare de obicei atunci când metanolul este administrat oral (cea mai mare doză toxică este de ml) După - ore, cefalee, amețeli, dureri abdominale, greață și vărsături, slăbiciune generală, clipire în ochi, agitație motorie, pierderea vederii apărea Senzația de intoxicație este de obicei puțin exprimată La examinare, există cianoză a pielii și a membranelor mucoase, pupile dilatate cu o reacție lentă la lumină, hemoragii retiniene sunt posibile, o scădere rapidă progresivă a vederii până la orbire completă, o creștere a reflexelor tendinoase și rareori simptome piramidale patologice Zgomotele cardiace sunt înăbușite, ficatul este mărit, oarecum dureros la palpare În sânge, se determină o creștere a numărului de eritrocite și hemoglobină, în urină - proteine, cilindri hialini În cazurile severe, se observă cianoza buzelor și extremităților, pulsul se accelerează, conștiința este confuză, dezorientarea și frica cresc și o stare de excitare crește Periodic apar convulsii la nivelul membrelor (cum ar fi rigiditatea decerebrată), la înălțimea cărora apare moartea În intoxicația cronică se observă cefalee, slăbiciune generală, somn agitat, sensibil, tulburat, instabilitate autonomă, transpirație, tremur al pleoapelor, limbii și degetelor Leziunile nervului optic nu sunt foarte pronunțate (scotoame, spălarea mameloanelor) Diagnosticul este ajutat de detectarea metanolului în urină, sânge și lichidul cefalorahidian Cursul intoxicației acute în cazurile severe este nefavorabil Posibilă recuperare cu efecte reziduale (atrofie a nervului optic) Tratament Când luați metanol în interior, sunt necesare lavaj gastric amănunțit și sângerare (până la ml) Se arată introducerea de alcool etilic - ml de soluție % în interior, apoi la fiecare ore, ml de - ori Cu comă, picurare intravenoasă de alcool etilic sub formă de soluție de % la o rată de ml / kg pe zi într-o soluție izotonică de clorură de sodiu De asemenea, injectează glucoză intravenoasă, s/c - soluție salină fiziologică (până la ml) Alocați o băutură din abundență de apă alcalină (până la - litri de soluție de bicarbonat de sodiu %, borzhom) În interior se folosește albastru de metilen ( , g de ori pe zi) În intoxicațiile severe cu amauroză, ameliorarea stării poate fi uneori realizată prin puncții spinale repetate (cu un interval de - zile) cu îndepărtarea a - ml de lichid cefalorahidian În intoxicația cronică, se prescrie o băutură abundentă de ape alcaline, gluconat de calciu în interior, clorură de calciu IV Arsenic Polinevrita arsenic se dezvoltă la indivizi care, prin natura muncii lor, trebuie să intre în contact cu preparate care conțin arsenic Simptome de intoxicație generală: tulburări gastrointestinale (vărsături, diaree, tenesmus, dureri abdominale), anemie și diferite fenomene catarale (conjunctivite, laringotraheobronșite etc ) Simptomele inițiale ale polinevritei sunt parestezie, amorțeală, durere la extremitățile distale Treptat, tulburările senzoriale și motorii cresc, se dezvoltă ataxie, pareză, hipotensiune musculară și areflexie tendinoasă (sindrom pseudotabic) Cele mai afectate sunt picioarele, mai ales extensorii piciorului Pe mâini, mușchii mici ai mâinilor suferă mai mult Tulburările senzoriale și motorii sunt mai pronunțate la extremitățile distale Durere marcată a trunchiurilor nervoase și trofice Manual de neuropatologie tulburări ale pielii (hiperpigmentare, keratoză, uscăciune, luciu), unghii (dungi albe de Mees), păr (creșterea părului), gingii (ulcerații) În caz de otrăvire cu arsenic, se observă uneori leziuni ale nervilor cranieni (perechi VII, X, XII) Din partea sistemului nervos central - încălcări sub forma unei tulburări de memorie, similare cu sindromul Korsakov, convulsii epileptiforme Cursul polinevritei cu arsenic este lent, perioada de dezvoltare inversă este lungă, recuperarea poate apărea în - ani În formele severe, nu are loc recuperarea completă, apar contracturi ale piciorului și mâinilor Diagnosticul se bazează pe datele anamnezei - simptome toxice generale premergătoare polinevritei (gastrointestinale, catarrale) Ajută la diagnosticul studiului urinei, părului pentru arsenic Tratament Pentru a elimina arsenul și substanțele toxice din organism, se folosesc diaforetice, băuturi intense, băi alcaline și o dietă completă Se folosesc medicamente care leagă arsenul și formează complexe netoxice care sunt excretate prin urină Se administrează intravenos ml a ml soluție de glucoză % într-o soluție de tetacină-calciu, unithiol ( ml soluție % la kg din greutatea pacientului s/c sau/m), dicaptol (maghiară), dimecaprol (cehoslovacă), ditioglicerol (GDR) În caz contrar, tratamentul este același ca și pentru alte forme de polinevrită (vezi Polinevrită, tratament) Mercur Intoxicația cu mercur apare adesea cu inhalarea prelungită a vaporilor săi, mai rar cu mercur pe piele sau în tractul gastrointestinal Intoxicația acută este extrem de rară, cu concentrații mari de vapori de mercur în aer Apar dureri de cap, slăbiciune, greață, vărsături, febră Când sunt îndepărtate din atmosfera otrăvită și sunt luate măsurile necesare, toate fenomenele dispar rapid ( - zile) În cazuri izolate, se dezvoltă instabilitate vegetativă pronunțată, stare astenă, tulburări de somn, tremurări ale mâinilor și ale capului În intoxicațiile cronice, care apare cu inhalarea prelungită chiar și a concentrațiilor foarte mici de vapori de mercur, se observă slăbiciune generală, somnolență, cefalee, stare de rău, labilitate emoțională și autonomă, transpirație, crampe periodice la nivelul mușchilor gambei Examenul evidențiază tremurul la scară mică a mâinilor, pleoapelor, limbii, dermografie roșie persistentă, revitalizarea reflexelor tendinoase De multe ori se intalnesc marirea glandei tiroide, disfunctii ale gonadelor, tulburari dispeptice, stomatita, gingivita Cu otrăviri mai severe, pe fondul creșterii acestor simptome, se dezvoltă schimbări pronunțate ale psihicului: depresie, tulburări obsesiv-compulsive, halucinații vizuale și auditive Simptomele neurologice organice se intensifică Tremuratul devine de amploare, capătă un caracter intenționat și se extinde la mușchii membrelor, capului și trunchiului (tremur mercurial) Pareze frecvente ale nervilor faciali si hipoglosi, nistagmus, anizoreflexie, pareza spastica Există trei etape în cursul mercurialismului Primul este cel inițial, unde există tulburări astenice, vegetative și simptome neurologice ușoare - tremurul degetelor, revigorarea reflexelor tendinoase, precum și modificări endocrine (încălcarea sferei sexuale, distiroidism) și tulburări trofice (unghii fragile, căderea părului, gingivita) Scena este complet reversibilă Al doilea - stadiul modificărilor pronunțate, se caracterizează prin astenie semnificativă, scădere în greutate, dureri de cap persistente, tulburări de somn, tendință la depresie, demență Eretismul mercur exprimat este destul de des observat Cu tratament activ în timp util, durere Majoritatea simptomelor regresează, deși pot exista efecte reziduale A treia etapă, etapa modificărilor organice persistente, poate fi definită ca encefalopatie toxică Pacienții au dureri de cap persistente, tulburări severe de somn, halucinații vizuale și auditive, temeri, sindrom de tulburare obsesiv-compulsivă Adesea există psihoze, uneori cu un rezultat în demență În acest stadiu se constată simptome de afectare a ganglionilor subcorticali (hipomimie, modificări de tonus, hiperkinezie coreoidă), tulburări piramidale moderate (modificări ale reflexelor tendinoase, clonuri, semne patologice) Această etapă este aproape ireversibilă, chiar și cu tratament activ, pe termen lung și încetarea expunerii la mercur Foarte rar se dezvoltă polinevrita și nevrita cu mercur Într-o anumită măsură, detectarea mercurului în urină, fecale și salivă ajută la diagnosticarea otrăvirii cu mercur Tratament Principiul principal de tratament este introducerea compușilor dimercapto (unitiol), care formează complexe solubile care elimină mercurul din organism Unitiol este prescris sub formă de perfuzii intravenoase sau injecții intramusculare de ml soluție % timp de - de zile Mai puțin eficient este tiosulfatul de sodiu, - ml de soluție % intravenos, - perfuzii per curs Recent, a fost recomandat un nou antidot, succimerul acidului mezodimercaptosuccinic, pentru tratamentul intoxicației cu mercur Medicamentul este mai puțin toxic decât unithiol, nu provoacă efecte secundare Eficient atât pentru administrare parenterală, cât și pentru administrare orală În interior, , g este prescris de ori pe zi timp de zile, pentru o cură de , g Medicamentul leagă și elimină nu numai mercurul circulant, ci și mercurul, care se află într-o legătură puternică în țesuturi Este prezentată utilizarea acidului glutamic Se efectuează diatermia ficatului Igienizarea obligatorie a cavității bucale În intoxicația cronică cu mercur, tratamentul balnear este utilizat pe scară largă, în special băile cu sulfuri Plumbul duce de obicei la intoxicație cronică Capabil să se depună în țesuturi pentru o perioadă lungă de timp, în special în organele parenchimatoase și oase Simptome generale ale saturnismului: colorarea "plumbului" a pielii, marginea de plumb pe gingii, modificări ale sângelui (reticulocitaza mai mult de - %, granularitatea bazofilă a eritrocitelor), creșterea porfirinelor în urină Afectarea sistemului nervos este tipică și frecventă Următoarele sindroame neurologice sunt caracteristice Sindrom astenic (dureri de cap, amețeli non-sistemice, oboseală fizică și psihică, letargie, tulburări de somn, labilitate emoțională, îngustarea cercului de interese) Encefalopatie de plumb (deficiență semnificativă a memoriei, dureri de cap intense, scăderea criticii la adresa stării cuiva, tulburări psihosenzoriale și tulburări de percepție sub formă de halucinații vizuale, auditive și tactile, hiperkinezie de tip tremor, ataxie, afectarea nervilor cranieni individuali, epilepsie a lobului temporal , meningopatie de plumb ) Colica de plumb, decurgând ca un fel de criză vegetativă (dureri de crampe în abdomen, tulburări ale intestinelor, vărsături, tahicardie, creșterea tensiunii arteriale, niveluri crescute de catecolamine în sânge) Paralizia plumbului este cel mai sever și tipic sindrom Paralizia poate fi de natură miogenă (miozită toxică) și neurogenă (neurtic și corn anterior) Cel mai adesea sunt afectați extensorii mâinilor și degetelor (mâna suspendată), uneori cu leziuni ale extensorilor piciorului Se poate dezvolta sindromul Aran-Duchenne (cu slăbiciune și atrofie a mușchilor mici ai mâinii) De obicei, mâna dreaptă suferă mai mult Tipul brahial se manifestă prin înfrângere * muschii bratelor proximale Ocazional, apare si un tip generalizat de leziune cu pareza sau paralizia bratelor si picioarelor, cu o tulburare de sensibilitate dupa tipul polineuritic În cazurile severe, nervii oculomotori și faciali sunt implicați în proces Tratament Se arată introducerea de complexoni - sare disodica a ED-TA intravenos, ml soluție # în ml glucoză %, administrată în timpul I - І'L h zile la rând, se repetă după zile, în total - cure, EDTA se poate administra pe cale orală la , g de ori pe zi, pentru o cură de - f Tratamentul se poate efectua în/în perfuzii de tiosulfat de sodiu, ml soluție # timp de - de zile D-penicilamina este cea mai eficientă la - mg pe zi, pentru o cură de - g Este prezentată și vitamina B io în combinație cu acid folic Cu polinevrita se efectueaza si tratament cu vitamina Bb dibazol, se recomanda masaj Sunt prezentate băi cu sulf și hidrogen sulfurat, băi cu patru camere cu tiosulfat de sodiu, diatermie, tratament balnear Cu colici de plumb în timpul unui atac, se prescriu tampoane de încălzire, băi calde, se administrează EDTA de ori pe zi, soluție de bromură de sodiu #, - ml fiecare și soluție de novocaină , %, - ml fiecare Un efect bun este dat de blocarea novocainei conform lui Vishnevsky Laxativele sunt contraindicate Tetraetil plumb (etil lichid, plumb benzină) este o substanță volatilă care se evaporă la temperatura camerei Otrăvirea poate apărea prin inhalarea vaporilor, precum și prin înghițirea benzinei la turnarea acesteia printr-un furtun și în contact cu pielea Intoxicatia acuta se dezvolta in - ore Apar dureri de cap, insomnie, euforie, temeri, halucinatii vizuale, auditive, tactile si olfactive La examinare, se evidențiază tremurări ale mâinilor, capului, hipotensiunea musculară, tulburarea de convergență, creșterea salivației, hipotermia și bradicardia În viitor, se dezvoltă o stare de inconștiență, convulsii tonice sau clonice, neliniște motorie generală Pot fi detectate ptoza, pareza mușchilor faciali, ataxie, modificări ale reflexelor tendinoase, semne patologice Cu un grad sever de intoxicație, tulburările neurologice progresează și poate apărea moartea După otrăvirea acută, apare de obicei o imagine a encefalopatiei cronice: o scădere bruscă a memoriei în funcție de tipul Korsakov, slăbiciune, hipotensiune musculară, tremur al extremităților și al pleoapelor și sindrom acinetic În intoxicația cronică apare o stare de astenie profundă, însoțită de tulburări autonome severe - slăbiciune generală, salivație crescută, tremor degetelor, hipertermie, bradicardie, hipotensiune, cefalee, somn slab cu coșmaruri Se poate dezvolta sindromul amiostatic Valoarea auxiliară în diagnosticul otrăvirii este detectarea plumbului în urină și o ușoară creștere a granularității bazofile a eritrocitelor Tratament În caz de intoxicație acută cu vapori de benzină, este necesar să duceți victima la aer curat, dacă medicamentul ajunge pe piele, spălați-l cu benzină și apoi cu apă caldă, dacă este înghițit, clătiți stomacul cu soluție de bicarbonat de sodiu % Se introduce în/în tiosulfat de sodiu ( ml soluție %), sulfat de magneziu ( - ml soluție %), glucoză ( - ml soluție %) cu acid ascorbic Când sunt excitate, se prescriu hipnotice (fenobarbital, barbital, bar-bital-sodiu, hexenal) Este contraindicată introducerea morfinei, pantoponului, hidratului de cloral În intoxicația cronică - băi calde, tiosulfat de sodiu intravenos, glucoză cu vitamina B, clorură de calciu Tratament de sanatoriu prezentat Compușii organofosforici (tiofos, karbofos, mercaptofos, clorofos etc ) sunt utilizați pe scară largă ca insectofungicide în agricultura si viata Toxicitatea FOS se explică prin efectul lor inhibitor asupra colinesterazei, iar inactivarea este persistentă Pătrunde în principal prin tractul respirator și tractul digestiv, poate fi absorbit prin piele și mucoase Perioada de latentă este foarte mică Simptomele inițiale sunt slăbiciune, dureri de cap, greață, amețeli, somnolență Apoi poate apărea fibrilația mușchilor membrelor și a feței Hipotensiune arterială pronunțată, bradicardie (efect parasimpatic) - acțiune asemănătoare nicotinei a FOS Greață, apăsare în piept, spasme intestinale, hipersecreție a tuturor glandelor, polakiurie - efect asemănător muscarinei Anxietatea, frica, depresia, coșmarurile, apoi convulsiile, pierderea cunoștinței, detresa respiratorie sunt manifestări ale acțiunii centrale În absența ajutorului, moartea poate apărea rapid Cu un rezultat favorabil, o afecțiune gravă cu colaps vascular durează o săptămână, apoi are loc o compensare treptată Cu toate acestea, după - săptămâni, se poate dezvolta polinevrita toxică severă, uneori cu participarea nervilor cranieni (perechile II, III, VII, XII) Invaliditatea persistentă poate fi de până la ani Tratament Daca este ingerat - lavaj gastric repetat, laxativ salin Reintroducerea unei soluții , % de atropină, ml la fiecare de minute, este, de asemenea, prezentată introducerea medicamentului dipiroximă - - ml soluție % s/c sau/ în - ori Atropinizarea se efectuează până la dispariția bronhoreei și a fasciculațiilor Se mai folosesc sulfat de magneziu ( ml soluție %), doze mari de glucoză, clorură de sodiu cu corglicon, cordiamină, aminofilină, bicarbonat de sodiu În stadiul de efecte reziduale, se efectuează tratament general de întărire, terapie cu vitamine, terapie cu exerciții fizice, masaj și fizioterapie Preparatele Prozerin și analogii săi sunt contraindicate Fosfatul de tricrezil este un lichid uleios, slab volatil, folosit în industrie ca plastifiant Intoxicarea este posibilă dacă medicamentul intră în contact cu pielea sau este ingerat După o perioadă de latentă (de la la zile) apar tulburări dispeptice, dureri în mușchii gambei, parestezii la nivelul picioarelor Apoi pareza se dezvoltă la nivelul membrelor inferioare, iar mai târziu la membrele superioare, inițial lentă Treptat, după - săptămâni, pareza sau paralizia devine spastică din cauza implicării măduvei spinării (tractului piramidal) în proces Pot apărea fenomene psihotice Dezvoltarea inversă a simptomelor este foarte lentă, în cea mai mare parte rămân tulburări de mișcare persistente cu dezvoltarea contracturilor Tratament Nu există o terapie eficientă Aplicați acetat de tocoferol-soluție % de ml, vitamina B cu fitină De asemenea, desfășoară activități generale care vizează restabilirea funcției membrelor paralizate (fizioterapie, masaj, terapie cu exerciții fizice) Compușii cianici sunt săruri ale acidului cianhidric și cianuri de hidrogen Otrăvirea are loc prin inhalarea vaporilor și dacă medicamentul intră în contact cu pielea În intoxicația acută, intoxicația ușoară provoacă dureri de cap, o senzație de pulsație în cap, amețeli, salivație și un gust amar în gură, dificultăți de respirație, o senzație de frică, senzație de constricție în piept și tahicardie Caracterizat printr-o culoare roșie aprinsă a membranelor mucoase și a pielii Odată cu creșterea intoxicării, pulsul încetinește apare o respirație profundă rară, luminozitatea culorii pielii și a mucoaselor crește, convulsii, lockjaw, apoi apar areflexie, paralizie, incontinență urinară și fecală Moartea apare cu simptome de paralizie respiratorie Rareori se observă otrăvirea cronică, manifestată prin instabilitate vegetativă, stare astenă Tratament Aer proaspăt, inhalare de dioxid de carbon Se folosesc antidoturi: nr (albastru de metilen- g, glucoză - g, apă distilată - până la ml, injectată în / în ml) și nr ( ml soluție de tiosulfat de sodiu %) Inhalarea nitritului de amil, administrarea intravenoasă de nitrit sodiu ( - ml soluție %) Cu o slăbire a respirației - injecții s / c de cytiton, lobelină, cu o scădere a activității cardiace - cofeină, cordiamină O scădere bruscă a tensiunii arteriale este o indicație pentru numirea mezaton, adrenalină ( ml soluție , %) DETERMINAREA SISTEMULUI NERVOS ÎN TIMPUL INTOXICĂRII CU OXID DE CARBON (MONOXID DE CARBON) ȘI GAZ DE ILUMINAT Otrăvirea cu monoxid de carbon și gaz de iluminat oferă imagini similare Monoxidul de carbon este un produs al arderii incomplete a substanțelor care conțin carbon Este un gaz inodor Fenomenele de otrăvire pot apărea atunci când conținutul în aer este de , - , % monoxid de carbon Efectul toxic se datorează afinității sale selective pentru hemoglobină, cu care formează un compus foarte puternic - carboxihemoglobina, incapabil să desfășoare reacții oxidative Acesta din urmă implică o stare de înfometare de oxigen a tuturor țesuturilor corpului, se dezvoltă anoxia anemică Există trei etape în cursul clinic al intoxicației cu monoxid de carbon În prima etapă, există o senzație de presiune și pulsație în tâmple, dureri de cap, amețeli, tinitus, palpitații, sclipire în fața ochilor, slăbiciune generală, greață și uneori vărsături Pielea și mucoasele sunt de culoare roz În a doua etapă, slăbiciunea generală crește, în special la nivelul brațelor și picioarelor, apar somnolență, stupoare, tremur general, zvâcniri convulsive clonico-tonice, poate apărea agitație psihomotorie În a treia etapă, somnolența și stupoarea trec într-o stare soporoasă și comă, funcția respirației și a circulației sângelui este brusc perturbată Când se examinează un pacient în comă, culoarea roz-roșie a membranelor mucoase atrage atenția Pielea este roșie cianotică, cu erupții hemoragice, uneori contopindu-se în pete albastru-roz (pe coapse, spate) Respiră superficial, slăbit Puls de umplere slabă, rapidă și aritmică TA este redusă Temperatura poate crește până la - ° C Pupilele sunt dilatate, reacția la lumină este slăbită sau absentă Se constată semne piramidale, tulburări extrapiramidale Urinare și defecare involuntare În stare de comă profundă, puls filiforme, respirație slabă și rapidă, pupilele sunt largi și nu reacţionează la lumină, atonie, areflexie În sânge se constată o creștere a numărului de eritrocite (până la - ), o creștere a conținutului de hemoglobină și prezența carboxihemoglobinei Adesea, după părăsirea stării de otrăvire severă, se observă simptome de afectare a sistemului nervos central: pareză, hiperkinezie, sindrom parkinsonism, convulsii epileptiforme și diferite tipuri de tulburări mintale Tratament Pacientul este transferat imediat la aer curat Se prescrie inhalarea oxigenului amestecat cu - % dioxid de carbon, , - , ml dintr-o soluție % de lobelină se injectează lent intramuscular (sau , - ml intramuscular), injecții s/c de camfor, cordiamină, cofeină Albastrul de metilen este prezentat în / în: soluție apoasă % în cantitate de - ml sau soluție % în glucoză (soluție de glucoză % ml, albastru de metilen , g) În intoxicațiile severe se efectuează sângerare ( - ml), urmată de o transfuzie de sânge sau introducerea unei soluții izotonice de clorură de sodiu ( ml) Pentru a îmbunătăți nutriția celulelor nervoase, se utilizează intravenos o soluție de glucoză % ( - ml) Pentru reducerea permeabilității peretelui vascular și prevenirea edemului pulmonar, se administrează intravenos clorură de calciu ( ml soluție %) Pacientul trebuie încălzit (încălzitoare la brațe și picioare) În viitor, se utilizează vitamina Bb, glucoză, acid ascorbic, rutina și alți agenți Otrăvirea cu monoxid de carbon poate duce, de asemenea, la deces în cazul unei șederi lungi a unei persoane într-o atmosferă de monoxid de carbon și al absenței sau furnizării premature a îngrijirilor medicale ugro semnele înțepătoare sunt edem pulmonar, o tulburare profundă a respirației și a activității cardiace LEZIUNILE POSTVACCINALE ALE SISTEMULUI NERVOS sunt complicatii ale vaccinarii antirabic si antivariola Vaccinarea antirabică provoacă meningoencefalită, mielită, encefalomielita, neuropatie periferică Frecvența paraliziei cu vaccinarea antirabică variază de la G la : care a primit vaccinul Există două tipuri de boli neuroparalitice: induse de vaccin, cauzate de un virus fix al rabiei (de laborator) și boli alergice Primul tip se dezvoltă pe fondul vaccinărilor antirabice (după vaccinarea a - ) Există o durere de cap ascuțită, stare generală de rău, febră mare, dureri articulare, simptome meningeale, tulburări de conștiență, tulburări pupilare, pareze ale oculomotorilor, mușchilor faciali, pareze și paralizii spastice, convulsii epileptiforme În lichidul cefalorahidian - o creștere a conținutului de proteine și pleocitoză (limfocite) Boala evoluează rapid, în - zile Letalitatea este mare Virusul rabie fix este eliberat din creier A doua formă - meningoencefalomielita alergică post-vaccinare - se desfășoară sub pretextul encefalomielitei focale, subacute (în câteva săptămâni), mielitei, polineuropatiilor Boala este precedată de starea generală de rău în timpul vaccinărilor, uneori în perioadele alergice la vaccinarea - Simptomele neurologice focale apar la câteva săptămâni și luni după utilizarea vaccinărilor antirabice Tratament Terapie desensibilizantă cu corticosteroizi și antihistaminice Cu complicații concomitente (pneumonie, infecții ale tractului urinar) - antibiotice În caz de paralizie respiratorie - resuscitare respiratorie Cu vaccinarea împotriva variolei, complicațiile post-vaccinare apar de la : la : Natura infecțio-alergică cea mai probabilă a complicațiilor Virusul vaccinului din sânge, lichidul cefalorahidian este rar eliberat Boala decurge ca encefalită, meningoencefalită, mielită, meningită seroasă, encefalopatie toxică Encefalita post-vaccinare apare la - zile de la vaccinare Letalitatea ajunge la % Encefalopatia toxică este mai frecventă la copiii mici (până la / - ani) Tabloul clinic seamănă cu encefalita post-vaccinare, dar predomină formele convulsive, convulsiv-paralitice și meningeale Ele apar pe fondul temperaturii ridicate, cu semne de sindrom de hipertensiune arterială, tulburări de conștiență În lichidul cefalorahidian, o creștere a proteinelor și a citozei Tratament Se injectează o soluție % dintr-o anumită gama globulină anti-mică cu o rată de , - ml la kg din greutatea pacientului Introduceți în mod repetat până la îmbunătățirea clinică Reproducerea virusurilor variolei este întârziată de metisazon Alocați în interiorul adulților în doze de , g de ori pe zi până la - R/g h după mese timp de - zile Copii la doza de , g/kg de ori pe zi Se foloseste o suspensie %: pentru adulti, lingura, pentru copii, / lingurita, de ori pe zi Se prezintă agenți desensibilizanți: cure scurte de corticosteroizi, antihistaminice, terapie de deshidratare In conditii convulsive -fenobarbital, hidrat de cloral SINDROMUL POST-PUNCȚIUNE este un complex simptomatic de cefalee și dureri de gât, uneori însoțite de greață și temperatură subfebrilă, complicând puncția lombară în aproximativ % din cazuri Cauza sindromului post-puncție este hipotensiunea LCR din cauza scurgerii de LCR printr-o gaură persistentă în membranele măduvei spinării Durerile de cap sunt de obicei de natură posturală: apar (sau se agravează) pe verticală poziționați și dispar pe orizontală Unii pacienți prezintă semne meningeale ușoare (meningism) Studiul lichidului cefalorahidian la înălțimea sindromului post-puncție relevă doar o presiune scăzută cu un conținut normal de proteine și celule Nu este posibilă stabilirea unor regularități în apariția sindromului postpuncție în diferite forme de patologie În mod egal, frecvența dezvoltării acestui complex de simptome nu depinde de durata repausului la pat după puncție Singura măsură preventivă este utilizarea celor mai subțiri ace pentru puncție, ceea ce, totuși, complică puncția, deoarece acele subțiri se îndoaie ușor Sindromul postpuncție este complet netezit după câteva zile, mai rar - după - săptămâni Tratament Repaus la pat până ce durerea de cap dispare Băutură din belșug ( - litri de lichid pe zi) Uneori este nevoie de analgezice și tranchilizante Doar în cele mai severe cazuri se injectează soluție izotonică de clorură de sodiu s/c sau/în apă distilată TULBURĂRILE MESCULUI se observă în leziuni de mai multe niveluri ale sistemului nervos (neuroni motori centrali și periferici, cerebel, sistem extrapiramidal), precum și în bolile neuromusculare și așa-numitele funcționale Se obișnuiește să se distingă următoarele tipuri de mers patologic: ) spastic - se dezvoltă la pacienții cu parapareză spastică inferioară; din cauza creșterii tonusului, pacientul își îndoaie ușor și cu dificultate picioarele la genunchi, merge cu pași mici, agățându-se de podea cu șosetele; ) hemiplegic (tuns) - observat la pacientii cu hemipareza centrala Datorită tonusului crescut al extensorilor picioarelor și flexorilor plantari ai piciorului, piciorul este alungit și pacientul, la mers, îl descrie ca în semicerc; ) mers paretic (lent) - observat cu pareza periferica a picioarelor In aceste cazuri, pacientul se misca de obicei incet, cu dificultate la ridicarea si târarea picioarelor atone; ) "mersul cocosului" (steppage) - observat cu afectare a nervului peronier; din cauza parezei sau paraliziei muschilor care extensor piciorul, pacientul este nevoit sa ridice piciorul sus, la coborarea piciorului, piciorul bate cu palma podeaua; ) mers atactic (punct) - caracteristic cerebelului sau coloanelor posterioare ale măduvei spinării Pacientul, când merge, își desfășoară picioarele larg, împrăștiindu-le, se leagănă dintr-o parte în alta, se echilibrează cu brațele ridicate Mersul în aceste cazuri seamănă cu mișcările unui bețiv: ) mers de marionetă - se dezvoltă cu leziuni extrapiramidale (sindrom parkinsonism) Pacientul se mișcă cu pași mici, se oprește cu dificultate, ocolește obstacole, se întoarce etc Caracteristică, în plus, este rigiditatea generală și absența mișcărilor prietenoase ale mâinii la mers Lasa impresia generala a unui manechin, a unei papusi automate de ceasornic; ) mers dansant - notat cu hiperkineză coreiformă Pacientul, când merge, își desfășoară picioarele larg, face o mulțime de mișcări inutile necoordonate, îl aruncă brusc într-o direcție sau alta, etc , ) mers de rață - se notează cu miopatie și subluxații în articulațiile șoldului În timpul mersului, din cauza hipotensiunii mușchilor centurii pelvine, pacientul se rostogolește dintr-o parte în alta Compensează dificultatea de a ridica picioarele prin înclinarea corpului în sens invers; ) mers isteric (sau mersul lui Todd) - pacientul face mișcări fanteziste cu picioarele, fie trăgându-și piciorul în spate, fie trăgându-l cu mâinile, "parcă fără viață", etc LEPROZA (lepra) este o boală infecțioasă cronică care afectează pielea, nervii periferici și aparatul receptor Agentul cauzal al leprei este un bacil acido-rezistent Incubare - ani Afectează trunchiurile nervoase mari, nervii cutanați mici și terminațiile nervoase Bacilul lepros Xia, a pătruns prin căile sanguine și limfatice În perineur are loc un proces inflamator cronic - nevrita lepră Există următoarele forme: ) tip lepră - apare cu afectarea pielii, a membranelor mucoase ale tractului respirator superior, a ganglionilor limfatici, a trunchiurilor nervoase periferice și a organelor viscerale; ) tip tuberculoid - caracterizat prin leziuni ale pielii și mai rar a trunchiurilor nervoase periferice; ) tip nediferentiat - manifestata prin eruptii cutanate si leziuni ale trunchiurilor nervoase periferice (polinevrita); ) dimorfă (lepră limită) - se dezvoltă din tipul tuberculoid, mai rar din lepromat Se caracterizează prin erupții cutanate asimetrice de plăci Simptome prodromale ale leprei: uscăciune a mucoasei, a pielii și a nasului, sângerări nazale, dureri de cap, dureri articulare, tulburări de transpirație și secreție de sebum, ganglioni limfatici umflați După erupția petelor eritematoase, se dezvoltă infiltrate și ganglioni în diferite părți ale corpului și în special pe față (forma lepromatoasă) Infiltratele și nodurile, strângând nervii senzitivi ai pielii, provoacă anestezie extinsă, localizată de limitele infiltratelor și lepră Apoi trunchiurile nervoase sunt implicate în proces și se dezvoltă polinevrita Tulburările de sensibilitate corespund zonelor de inervație periferică, sunt strict simetrice În primul rând, se pierde sensibilitatea la temperatură, apoi durerea Tactilul se pierde în ultimul rând și într-o zonă mai mică Caracterizat prin contractura atrofica a degetelor - "laba pasarii", pareza grupelor paroneale Paralizia facială bilaterală și atrofia mușchilor faciali conferă feței un aspect caracteristic de "mască de plâns" Diagnostic Sunt caracteristice pierderea sensibilității în părțile distale, arsurile degetelor, tulburări de transpirație, sângerări nazale repetate, rinită cronică, pastositatea suprafețelor posterioare ale mâinilor și picioarelor, poliadenitele, întunecarea tegumentului, tulburările trofice Este important să se detecteze bastonașe de lepră în răzuit de la mucoasele nasului, sucul de țesut, în preparatele histologice ale nervilor pielii prelevate în timpul unei biopsii a trunchiurilor nervoase profunde, mai ales atunci când acestea sunt îngroșate (metoda puncției) Diagnosticul diferențial se realizează cu siringomielie, tumori cervicale intramedulare, hematomielie, polineuropatii de diverse etiologii Tratament Medicamentele antilepră specifice sunt derivați din seria sulfonică Diafenilsulfona se administrează pe cale orală în cicluri de - săptămâni cu pauze de o zi la fiecare zile În timpul ciclului, se prescriu mg de ori pe zi în primele săptămâni și mg de ori pe zi în următoarele săptămâni După o pauză de două săptămâni, se efectuează un al doilea astfel de ciclu Cursul de tratament constă din cicluri, după care se iau o pauză de - R / g luni Pentru injecțiile intramusculare, se utilizează o soluție apoasă % de soliusulfonă Injecțiile se efectuează de ori pe săptămână Doza inițială este de , ml Doza este crescută cu , ml și până la sfârșitul săptămânii a -a este ajustată la ml Din a -a saptamana si pana la sfarsitul cursului se administreaza , ml Cursul tratamentului durează luni ( de injecții); pauză - lJ / luni Tratamentul cu aceste medicamente se efectuează pentru o lungă perioadă de timp Ambele medicamente pot provoca hepatită, anemie Concomitent cu tratamentul specific, se efectuează un tratament simptomatic Barbituricele și amidopirina sunt contraindicate în timpul tratamentului PARALIZIA PSEUDOBULBARĂ este o încălcare a funcțiilor bulbare (vorbire și deglutiție) de origine centrală Se dezvoltă în cazul unei leziuni bilaterale a părții corticonucleare a tractului piramidal, care conectează zona motorie a cortexului cu nucleii perechilor IX, X, XII de nervi cranieni Se observă disfonie, disfagie, sufocare, alimente care pătrund în nas etc Spre deosebire de paralizia bulbară cu aceasta nu există atrofii și fibrilații ale limbii, dar există simptome de automatism oral (labial, palmo-barbie) și paroxisme de plâns și râs violent Uneori pot apărea insuficiență a mușchilor masticatori și faciali, tulburări piramidale, extrapiramidale și cerebeloase Paralizia TІseudobulbară este cel mai adesea observată la pacienții cu tulburări repetate ale circulației cerebrale în bazinul arterelor cerebrale mijlocii drepte și stângi RADICULITA - afectarea rădăcinilor măduvei spinării De obicei, acest termen se referă la înfrângerea nu numai a rădăcinilor anterioare și posterioare, ci și a cordurilor (funiculus) - secțiuni ale nervilor de la nodul intervertebral la plexuri Etiologie: osteocondroza coloanei vertebrale (protruzie sau hernie de disc, osteofite), precum și infecție, răcire, intoxicație, tulburări vasculare, traumatisme Aceasta este cea mai comună formă clinică de afectare a sistemului nervos periferic (până la %) Există predominant radiculite de localizare lombo-sacrală (Lin - LIV - Lv - Sj), mult mai rar - afectarea rădăcinilor și a cordonului la alte niveluri (cervical, toracic) Clinic, orice radiculită se manifestă prin durere, tulburări senzoriale (hipestezie) de tip radicular, scăderea sau pierderea reflexelor, pareze ale mușchilor individuali (de multe ori degetul mare de la picior), tulburări vegetativ-trofice (cianoză, hipercheratoză etc ) Tratamentul depinde de etiologia și forma sciaticii Medicamente antiinflamatoare, antipiretice, analgezice (amidopirină, analgin, brufen, indocid), blocaje de novocaină și trimecaină, vitaminele B h B , B [ , fizioterapie (eritem UV, curenți Bernard, ultrasunete, parafină etc ) ) În unele cazuri (în prezența unui sindrom de durere prelungită, recidive frecvente ale bolii), există indicații pentru intervenția chirurgicală (înlăturarea unei hernie de disc, osteofit) VOMITĂ simptom al multor boli Vărsăturile "creierului" se dezvoltă de obicei fără a ține cont de alimente, nu sunt precedate de greață, apar adesea dimineața Vărsăturile sunt puține, inodore, limba este curată După vărsături, starea de multe ori nu se îmbunătățește De obicei, combinat cu alte semne de deteriorare a sistemului nervos Vărsăturile se observă cu migrenă, criză hipertensivă cerebrală, accident vascular cerebral, tulburări vestibulare În combinație cu cefaleea, vărsăturile sunt un semn tipic al proceselor intracraniene neuroinfecțioase și volumetrice Ca simptom izolat, vărsăturile indomabile apar uneori atunci când un proces de boală afectează a-gea postrema a medulului oblongata, unde este localizat "centrul de vărsături" Vărsăturile psihogenice sunt un simptom comun al nevrozelor, în special al isteriei În tratamentul simptomatic al vărsăturilor, sunt recomandate în primul rând medicamentele din seria fenotiazinelor (aminazină, etaperazina) și butirofenonele (haloperidol, droperidol) Atropina și derivații săi, anestezina și novocaina (în interior) au un anumit efect antiemetic REANIMARE ÎN BOLI NERVOSE Metodele moderne de tratament al insuficienței respiratorii în bolile nervoase sunt bine dezvoltate și pot preveni moartea și menține viața pentru o lungă perioadă de timp (multe luni și ani) chiar și la pacienții aflați în stare de paralizie totală și în absența propriei respirații Nevoia de resuscitare respiratorie apare cu pareza, paralizia muschilor respiratori, care duc la o slabire a propriei respiratii, iar apoi la oprirea acesteia Există hipoxemie arterială, hipercapnie și acidoză gazoasă Tulburările bulbare (paralizia glosofaringolaringiană) sunt însoțite de slăbirea mușchilor faringelui, laringelui și limbii Mucusul, saliva se acumulează în căile respiratorii, iar permeabilitatea căilor respiratorii pentru aer este afectată, astfel încât sunt posibile blocarea căilor respiratorii și asfixia Dereglarea mecanismului reflexului de tuse din cauza paraliziei diafragmei, mușchilor abdominali duce la încetarea purificării naturale a tractului respirator și, de asemenea, le perturbă permeabilitatea la aer Tulburările respiratorii în majoritatea bolilor neurologice se dezvoltă treptat, uneori cresc în câteva zile Prin urmare, atunci când apar semne de pareză a mușchilor respiratori și paralizie glosofaringolaringiană, este necesar să se determine capacitatea vitală a plămânilor de a aprecia gradul de slăbire a mușchilor respiratori și să se monitorizeze cu atenție neuropatolog și resuscitator pentru a aplica ventilația pulmonară artificială în timp util Cel mai adesea, acesta din urmă este necesar pentru procesele inflamatorii și toxice din sistemul nervos central și periferic Resuscitarea este obligatorie pentru urmatoarele afectiuni: poliradiculonevrita acuta primara, poliomielita acuta, encefalita acuta, encefalomielita, encefalomielorradiculonevrita, meningita, botulismul, tetanos, miastenia gravis, leziunea craniocerebrala si a maduvei spinarii acute, leziuni si poliencefalititisitis, poliopatie si leziuni ale maduvei spinarii acute; tineri (porfirie, difterie, colagenoză), tumori benigne ale creierului și măduvei spinării, unele forme de accident cerebrovascular Efectuarea resuscitarii respiratorii este inadecvata pentru polineuropatia canceroasa, neoplasmele maligne ale creierului si maduvei spinarii, cu boli progresive de etiologie neclara (de exemplu, scleroza laterala amiotrofica, poliomielita subacuta) Principiile de bază ale resuscitarii respiratorii sunt următoarele: ) asigurarea liberei treceri a căilor respiratorii pentru deplasarea aerului în acestea; ) crearea unei ventilații pulmonare artificiale adecvate; ) menţinerea funcţiilor somatice Libera circulatie a aerului in caile respiratorii se realizeaza prin urmatoarele masuri: impunerea unei traheostomii si introducerea unei canule de traheostomie; izolarea tractului respirator de tractul digestiv printr-o manșetă de etanșare atașată la canulă; aspirarea secrețiilor din tractul respirator superior și arborele traheobronșic folosind dispozitive care creează un vid; spălarea arborelui traheobronșic cu aspirație simultană pentru îndepărtarea maselor aspirate și a secrețiilor patologice (puroi, cruste); hidratarea și încălzirea constantă a arborelui traheobronșic pentru a preveni uscarea membranei mucoase și formarea traheobronșitei necrotice ulcerative; masaj și compresie ritmică a toracelui, promovând promovarea mucusului în tractul respirator, utilizarea aparatelor de tuse artificială care reproduc mecanismul reflexului de tuse; poziția drenajului pentru drenarea mucusului și a secrețiilor purulente Indicații pentru traheostomie: încălcarea funcției nervilor vag, glosofaringieni, hipogloși (tulburări de deglutiție, vorbire, fonație, adică paralizie bulbară sau glosofaringolaringiană), paralizie și pareză a mușchilor respiratori (scăderea capacității pulmonare sub % din norma așteptată), încălcarea mecanismului reflexului tusei, patologie pulmonară: atelectazie, bronhopneumonie, traheobronșită purulentă; modificări ale compoziției gazoase a sângelui și a stării acido-bazice: acidoză gazoasă (pCO peste - mm Hg Art ) Hipoxemie arterială (pCO sub mm Hg, HbO sub - %) De fiecare dată este necesar să se evalueze individual semnificația fiecăreia dintre indicațiile de mai sus Totalitatea tuturor simptomelor este o indicație absolută pentru impunerea unei traheostomii și implementarea urgentă a întregului complex de resuscitare respiratorie Crearea unei ventilații pulmonare adecvate Principalele indicații pentru ventilația pulmonară artificială (ALV) sunt o dublare a frecvenței respiratorii, semne de pareză și paralizie a mușchilor respiratori, o cădere capacitatea vitală a plămânilor, reducându-l la % din norma estimată, iar cu progresia rapidă a paraliziei la - %, hipercapnie și acidoză gazoasă, hipoxemie arterială Cele mai răspândite sunt ventilatoarele (RO- , RO- , respirator Engstrem, DP- ), care sunt conectate direct la tractul respirator printr-un sistem de conectori la canula de traheostomie Menținerea funcțiilor somatice În procesul de resuscitare, apar diverse patologii ale organelor interne: patologie bronhopulmonară, infecție a tractului urinar, tromboflebită, embolie pulmonară, anemie, scădere în greutate a pacientului, trofism afectat al membranelor mucoase și al pielii De o importanță capitală este crearea unei alimentații raționale echilibrate prin intermediul unei sonde pentru pacienții cu paralizie a mușchilor faringelui Hrănirea cu tub se realizează cu o varietate de suspensii nutritive fortificate de - ml la fiecare - ( - kcal pe zi), în funcție de tipul bolii și de vârsta pacientului Vitaminele sunt date la fiecare hrănire Înainte de introducerea alimentelor, este necesar să vă asigurați că nu există reținere de alimente în stomac În funcție de cantitatea de hrană întârziată, fie se efectuează lavaj gastric, fie se omite următoarea hrănire Institutul de Nutriție al Academiei de Științe Medicale a URSS a dezvoltat amestecuri de nutrienți pentru hrănirea cu tub (enpits) În procesul de resuscitare, monitorizarea frecventă a greutății corporale a pacienților prin utilizarea unui pat cu greutăți este obligatorie Antibioticele sunt selectate în funcție de sensibilitatea la acestea a florei din trahee, bronhii, tract urinar Folosesc pe scară largă transfuzia de sânge, plasmă, nutriția artificială cu introducerea de acizi esențiali (aminazolul % este format din aminoacizi și se administrează împreună cu soluție de glucoză %, conține cal la litru), lipide ( - % intralipidic) constă din grăsimi vegetale, % intralipid conține cal la litru, % intralipid conține cal la litru) Nutriția parenterală completă se realizează prin introducerea a , - l de aminazol în combinație cu , - l de % sau % intralipid în timpul zilei Pentru a preveni escarele, se folosesc saltele de masaj, frecând săpun cu alcool în locuri vulnerabile la escare, mișcări pasive în articulațiile membrelor paralizate și întoarceri frecvente ale pacienților Aceste proceduri previn staza venoasă și îmbunătățesc fluxul sanguin către inimă În timpul ventilației mecanice, fiecare pacient trebuie să primească îngrijire individuală de către o asistentă care cunoaște tehnica resuscitarii respiratorii BOALA RAYNO - una dintre formele de angiotrofoneuroză (vezi), caracterizată prin atacuri de tulburări vasomotorii spastice În anamneză, există uneori degerături, lucru cu un instrument pneumatic, infecții, intoxicații Boala se bazează pe tulburări ale inervației vasomotorii și trofice Femeile se îmbolnăvesc de ori mai des decât bărbații Afectează în principal vârsta tânără și mijlocie În cazurile clasice, convulsiile constau în trei faze Prima fază se exprimă prin albire și răceală a degetelor, însoțită de durere; in faza a doua, pe langa cele indicate, apare o culoare cianotica, durerea se intensifica; în a treia fază, pielea degetelor devine roșu aprins, durerea dispare Atacurile sunt cel mai frecvent observate pe degete, dar pot fi la degetele de la picioare, la vârful nasului și a limbii sau la urechi Fiecare fază a unei crize tipice durează doar câteva minute În unele cazuri, atacul se limitează doar la prima fază La unii pacienti, aceste paroxisme se repeta de mai multe ori pe zi, la altii apar la intervale de o luna Atacul este adesea provocat de răcire * sau de traume psihice La terminarea atacului, tulburările circulatorii nu dispar complet Treptat, tulburările trofice încep cu o schimbare în colorarea pielii, unghiilor Apar focare gangrenoase care se termină prin necroză și mutilare a falangelor terminale Sepsisul este o complicație gravă Trebuie avut în vedere că complexul de simptome Raynaud în unele cazuri se găsește în stadiul prerenal al colagenozelor Tratament Adrenolitice și vasodilatatoare, tropafen, dihidroergotamină, redergam, papaverină, no-shpa, nikospan: blocante ganglionare: pahicarpină, pentamină - soluție % a , - ml IM ( - săptămâni), benzohexoniu ( , - , g de ori pt - de zile), gangleron și tranchilizante Se recomandă băi calde, băi cu patru camere În unele cazuri se efectuează o operație la nivelul sistemului nervos simpatic (desimpatizare și simpatectomie preganglionară) În perioada de necroză se recomandă utilizarea profilactică a antibioticelor Pacienții trebuie să evite răcirea, fumatul este strict interzis SCLEROZA MULTIPLĂ (MULTIPLĂ) este o boală cronică care apare de obicei cu remisiuni și exacerbări (exacerbări), mai frecvente în țările și zonele cu climă rece și temperată Etiologia și patogeneza nu au fost pe deplin elucidate Majoritatea cercetătorilor consideră că scleroza multiplă este o boală alergică infecțioasă, posibil de natură virală Unii autori consideră că scleroza multiplă este o suferință polietiologică Baza modificărilor patomorfologice este înfrângerea substanței albe, moartea tecii de mielină a fibrelor nervoase De regulă, cilindrii axiali rămân intacți și mor numai în cazuri severe În locul fibrelor nervoase moarte se dezvoltă gliofibroza Se formează plăci, împrăștiate pe întregul ax cefalorahidian Plăcile sunt localizate atât în substanța cenușie, cât și în cea albă, dar în principal în cea din urmă Plăcile proaspete la deschidere sunt roz pal, cele vechi sunt gri sau albe, dense la atingere Recent, au apărut date care indică faptul că oligodendroglia este esențială în formarea mielinei Boala este cea mai frecventă la tineri ( - de ani), mult mai rar la persoanele în vârstă și foarte rară la copii De regulă, boala începe în plină sănătate, dar adesea după gripă, dureri de gât, care provoacă și accelerează detectarea bolii Uneori, manifestările clinice ale sclerozei multiple provoacă sarcina În tabloul clinic, cel mai caracteristic este procesul multifocal cu afectare a sistemului motor, cerebelos și senzorial Dintre nervii cranieni, perechile II, VI și VII sunt cel mai adesea afectate Deficiența vizuală sub formă de scădere bruscă, pierdere parțială (scotom) cu recuperarea sa rapidă, uneori după o zi, este adesea primul semn al sclerozei multiple Pareza și paralizia, în special paraplegia inferioară, sunt cele mai frecvente; adesea boala debutează tocmai din parapareza spastică inferioară La extremitățile superioare, pareza este mai rară Tulburările cerebeloase sunt de asemenea frecvente; ataxie, care este ușor de detectat cu un test deget-nas, un test călcâi-genunchi; mers zguduitor, cu picioare largi Hipotensiunea musculară este mai des exprimată la nivelul extremităților superioare Reflexele tendinoase și periostale, de regulă, sunt crescute cu o zonă extinsă, dar semnificativ pronunțate la nivelul picioarelor cu prezența reflexelor patologice de tip flexie și extensor, mai des reflexul Rossolimo Triada lui Charcot (nistagmus, vorbire scanată, tremur intenționat), precum și pentada lui Marburg (absența reflexelor abdominale și albirea jumătăților temporale ale vizualului) nervii), deși nu întotdeauna prezent, dar destul de frecvent în scleroza multiplă Tulburările de sensibilitate pot fi inițial subiective - amorțeală, arsuri, senzație de brâu și alte parestezii În viitor, pot fi detectate încălcări non-brutale ale tipului de conducere, precum și o scădere a sensibilității la vibrații în oase Uneori tulburările motorii sunt însoțite doar de tulburări ale sentimentului musculo-articular Foarte des există încălcări ale funcției organelor pelvine sub formă de frecvență crescută, impulsuri imperative și incontinență Au fost propuse mai multe clasificări clinice ale sclerozei multiple În scopuri practice, este suficientă izolarea formelor cerebrale, cefalorahidiane, spinale și hipercinetice Prima și a treia formă în - ani se termină de obicei cu tipul cerebrospinal obișnuit Forma hiperkinetică se caracterizează prin prezența unei hiperkineze aspre, ample fie la nivelul mâinilor, fie de natură generalizată În același timp, pacienții nu sunt capabili să se servească singuri nu din cauza parezei și paraliziei, ci doar din cauza tremurului ascuțit Sângele rămâne normal În lichidul cefalorahidian, conținutul de proteine poate crește până la , - % o ( , - g / l), uneori apare pleocitoză - până la - la μl, rareori mai mult de Reacția coloidal Lange - paralitică - mai mult mai mult de jumătate din timp; acest lucru se corelează cu o creștere bruscă a conținutului de gammaglobuline în lichidul cefalorahidian la mulți pacienți cu scleroză multiplă În general, anumite modificări ale lichidului cefalorahidian apar la aproape % dintre pacienți Pentru o lungă perioadă de timp, cursul bolii este caracterizat de remisiuni, când aproape toate simptomele dispar pentru perioade Dar, în viitor, boala devine progresivă și duce la dizabilitate severă Moartea pacienților survine, de regulă, din boli intercurente Diagnosticul diferențial al formei spinării trebuie efectuat cu o tumoare a măduvei spinării Aici, durerea, adesea radiculară, și disocierea celulelor proteine în tumori au o importanță decisivă În aceeași perioadă, este necesar să se excludă posibilitatea unei boli degenerative - parapareza spastică inferioară a lui Strumpel În cazuri foarte rare, când apar atrofie și pareză spastică, poate exista o presupunere a sclerozei laterale amiotrofice Cu toate acestea, o examinare electromiografică cu o tulburare caracteristică a aparatului neuromotor și o progresie constantă vorbesc în favoarea acestei din urmă boli Mult mai des, în prezența tulburărilor cerebeloase, devine necesară diferențierea sclerozei multiple cu nevrinomul VIII al nervului și o tumoare a cerebelului În favoarea tumorii fosei craniene posterioare, mărturisesc mameloanele congestive ale nervilor optici și alte elemente ale sindromului hipertensiv, care nu este caracteristic sclerozei multiple Tratament Metode radicale de terapie nu există Hormonii corticosteroizi și ACTH au cea mai activă influență asupra mecanismelor patogenetice ale sclerozei multiple Aceasta se referă în primul rând la proprietățile lor imunosupresoare Dozele recomandate și regimurile de tratament sunt extrem de variabile Este doar evident că terapia hormonală este indicată în primul rând pentru exacerbările procesului În cazuri severe, doza zilnică de prednisolon poate fi crescută la - - mg; De asemenea, sa stabilit că prednisolonul poate fi administrat o dată la două zile Unii autori subliniază că în scleroza multiplă este mai justificat să se prescrie nu hormoni corticosteroizi, ci ACTH în doză zilnică de până la - de unități Ei încearcă să trateze scleroza multiplă cu alte imunosupresoare ( -mercaptopurină etc ), dar aceste medicamente nu au primit încă o distribuție largă Este indicată utilizarea de antihistaminice și vitamine La spasticitate pronunțată - seduxen, elenium, mydocalm Cu spasticitate severă, adesea cu contracturi, Lioresal comprimat de - ori pe zi, în funcție de toleranță În plus, medicamentul intern dezoxiribonucleaza trebuie utilizat conform schemei de - mg / m, adăugând zilnic - mg la - mg, în total - injecții În forma hiperkinetică a sclerozei multiple, tratamentul chirurgical (stereotactic) este indicat pentru a elimina tremurul grosier la nivelul membrelor, dar în absența unei pareze pronunțate Sunt necesare exerciții sistematice de fizioterapie, cursuri repetate de masaj și kinetoterapie Un rol imens revine readaptarii sociale (selectarea muncii fezabile) BOALA REFSUMA, heredoataxia hemeralopică asemănătoare polinevritei este o boală rară din grupa lipidozelor Se moștenește în mod autosomal recesiv Baza morfologică a bolii Refsum este nevrita interstițială hipertrofică și degenerarea tractului cerebelos Încălcarea metabolismului lipidic constă în acumularea de cantități mari de derivați ai acidului tetrametilhexadexanoic (fitanic) în rinichi și ficat; acești compuși sunt excretați prin urină în cantități mari Tabloul clinic consta in polineuropatie cu amio-rofii si pareza, ataxie cerebeloasa, surditate, anosmie si tulburari pupilare Aceasta este însoțită de retinită pigmentară, care provoacă hemeralopie și ihtioză În lichidul cefalorahidian, disocierea proteină-celulă este detectată în mod natural Adesea, există modificări nespecifice ale miocardului care pot provoca moarte subită Debutul bolii variază foarte mult (de la prima până la a patra decadă de viață); primele semne ale bolii pot fi paralizia flascd a membrelor În diagnosticul diferențial, trebuie să aveți în vedere în primul rând amiotrofia neuronală și polineuropatiile SINDROMUL RUS-LEVI Dista-zia areflex ereditară Aparține grupului de ataxie ereditară; unii autori o consideră ca o formă rudimentară a amiotrofiei Charcot-Marie sau ca o formă intermediară între boala din urmă și ataxia lui Friedreich Boala are un caracter congenital - copiii încep să meargă târziu, există ataxie, piciorul lui Friedreich, atrofie a mușchilor mici ai mâinii și a părților distale ale picioarelor ("picioare de barză") cu absența reflexelor tendinoase Uneori, sensibilitatea profundă este redusă și nu există nicio reacție a pupilelor la lumină Unii pacienți au scolioză, cataractă congenitală, strabism, demență În viitor, boala nu progresează Tip de moștenire - dominantă; se presupune că boala este cauzată de o genă independentă SALAAM'S CRAP - hiperkinezie a capului sub forma unor mișcări de înclinare din cap în sus, în jos și în lateral (cum ar fi "da-da" și "nu-nu"), care uneori este însoțită de vărsături, amestecare, desfășurare a brațelor La unii pacienți, pe fondul hiperkinezei crescute, se dezvoltă o criză epileptică generală Se crede că procesul patologic este localizat în principal în părțile inferioare ale trunchiului Tratament: anticonvulsivante (tegretol, fenobarbital, benzonal), tranchilizante (seduxen, trioxazină) SACROILITA este o leziune a articulației iliaco-sacrale, care este cauzată de diferite infecții (reumatism, tuberculoză, bruceloză, sifilis, gonoree) Un anumit rol îl joacă tulburările metabolice (traume, toxicoză, beriberi) Ca una dintre manifestările bolii, sacroiliita este observată în spondilita anchilozantă Bekhterev Există forme acute și cronice ale bolii Clinic se manifesta prin durere la nivelul sacrului, care se agraveaza prin mers, stand in picioare, mai ales in timpul abductiei, adductiei si rotatiei piciorului Mersul se schimbă: pacientul scutește articulația și se aplecă într-o parte Cursul sacroiliitei este de obicei lung, cu exacerbări și remisiuni În cele din urmă, se pot dezvolta anchilozare și deformare a articulației Diagnosticul diferenţial trebuie efectuat cu sciatica lombo-sacrală Sacroiliita se caracterizează prin prezența unei patologii determinate radiografic în articulație, modificări ale sângelui (leucocitoză, VSH crescut), precum și absența tulburărilor de stare neurologică frecvente pentru radiculită (dungi de hipestezie în segmentele L -Sb, o scădere) sau pierderea reflexului lui Ahile) Simptomele de tensiune ale trunchiurilor nervoase (Lasega, Wasserman, Matskevich, etc ) nu sunt pronunțate, durerea în timpul inducției lor are o iradiere neobișnuită (la sacru, articulația șoldului) Tratament: medicamente antiinflamatoare, antipiretice și analgezice (analgină, acid acetilsalicilic, amidopirină, reopirină, brufen etc ), corticosteroizi (prednisolon, dexametazonă), kinetoterapie (diatermie, parafină, nămol, etc ), terapie fizică PARAPLEGIA SPASTICĂ FAMILIARĂ, boala Strümpel, este o boală cronică progresivă, al cărei simptom principal este o leziune bilaterală a tractului piramidal spinal Boala este ereditară și se poate transmite atât dominant, cât și recesiv Majoritatea cazurilor de paraplegie spastică familială sunt moștenite în mod recesiv Aceste cazuri tind să fie mai severe Formele pure de paraplegie spastică familială sunt în mare parte moștenite în mod dominant Anatomia patologică a paraplegiei spastice familiale este caracterizată printr-o boală sistemică combinată a măduvei spinării Degenerarea căilor piramidale laterale este cea mai pronunțată, care este adesea unită de degenerescențe mai puțin pronunțate în coloanele lui Gaulle, fasciculele piramidale anterioare și căile spinocerebeloase Există, de asemenea, modificări ale cortexului cerebral, în principal în girusul precentral Clinic, paraplegia spastică familială este o boală destul de eterogenă Doar o proporție relativ mică din cazurile publicate se potrivește tiparului de paraplegie spastică familială pură descris inițial de Strumpell În aceste familii, principala manifestare a bolii este parapareza spastică a extremităților inferioare cu predominanța spasticității față de pareze Aceasta se datorează leziunii predominante a fibrelor extrapiramidale, cu originea în câmpul al cortexului cerebral și mergând ca parte a sistemelor piramidale Boala se dezvoltă treptat, la început apare oboseala rapidă a picioarelor, rigiditatea lor În mod obiectiv, în stadiul incipient al bolii, există o creștere a tonusului muscular la nivelul picioarelor, o creștere a reflexelor tendinoase și un reflex Babinsky patologic În viitor, pe măsură ce boala progresează, apar clonele picioarelor și rotulelor, alte reflexe patologice de tip extensor și flexie (Oppenheim, Rossolimo, Gordon, Schaefer, Bekhterev-Mendel, Jukovski), tonusul crește semnificativ și apare slăbiciune în muschii picioarelor Cu toate acestea, paralizia completă nu este observată Treptat, se dezvoltă un mers spastic caracteristic - șolduri adductive, pes equino-varus Pot apărea contracturi și deformări articulare Se numesc reflexe protectoare Reflexele pielii în majoritatea cazurilor sunt păstrate, precum și funcțiile organelor pelvine Tulburările de sensibilitate, tulburările de coordonare sunt absente, inteligența este păstrată Mâinile sunt implicate în procesul patologic mult mai târziu și nu în toate cazurile de boală Există o creștere a tonusului în mușchii mâinilor în funcție de tipul spastic, o creștere a reflexelor tendinoase, analogii reflexelor patologice se numesc: simptomele pseudobulbare sunt adesea găsite În cele mai multe cazuri, sindromul de paraplegie spastică este însoțit de semne de deteriorare a altor sisteme Combinația dintre semnele paraplegiei spastice familiale și ataxiile ereditare este cel mai adesea remarcată - Friedreich și Pierre Marie Sunt descrise diferite forme de tranziție între aceste boli, precum și între paraplegia spastică și sindroamele amiotrofice Întrebarea dacă aceste forme sunt cauzate de o genă patologică independentă sau sunt manifestări fenotipice diferite ale aceluiași proces nu a fost încă rezolvată Atrofia nervilor optici, nistagmus, slăbiciune a mușchilor externi ai ochiului, disartrie, diferite grade de modificări psihice, tremur intenționat, hiperkinezie extrapiramidală, convulsii epileptice se pot alătura și imaginii paraplegiei spastice familiale În paraplegia spastică familială, chiar și în cadrul aceleiași familii, există fluctuații mari ale vârstei de debut În cazurile de paraplegie spastică familială pură, boala debutează de obicei în a doua decadă de viață Cursul bolii este lent, progresiv progresiv Pacienții pot trăi până la bătrânețe În unele cazuri, a fost observată apariția primelor semne ale bolii sau o creștere semnificativă a simptomelor existente după diferite infecții Paraplegia spastică familială trebuie diferențiată în primul rând de scleroza multiplă Spre deosebire de aceasta din urmă, în paraplegia spastică familială, există o evoluție progresivă constantă, predominanța spasticității asupra parezei, păstrarea pe termen lung a reflexelor cutanate, funcțiile organelor pelvine, absența tulburărilor senzoriale și modificări ale sistemului cerebrospinal fluid De o importanță decisivă sunt datele privind natura ereditară a bolii Un tablou clinic asemanator paraplegiei spastice familiale poate fi dat, mai ales in stadiul initial, de tumori, arahnoidita si alte procese care determina compresia maduvei spinarii Diagnosticul corect în acest caz este ajutat de identificarea tulburărilor sensibile care indică un anumit nivel de afectare a măduvei spinării, modificări ale lichidului cefalorahidian Leziuni sifilitice ale măduvei spinării, în care poate apărea și afectarea coloanelor laterale, în cele mai multe cazuri este însoțită de alte simptome (tulburări pupilare caracteristice etc ), indicând un proces multifocal, modificări patologice în lichidul cefalorahidian Nu există indicii ale naturii ereditare a suferinței În cazurile de combinare a paraplegiei spastice familiale cu amiotrofii, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial cu scleroza laterală amiotrofică Spre deosebire de acesta din urmă, paraplegia spastică familială în marea majoritate a cazurilor debutează la o vârstă fragedă, nu este însoțită de tulburări bulbare, zvâcniri fasciculare Scleroza laterală amiotrofică se caracterizează prin atrofia mușchilor mici ai mâinilor, care nu se observă în paraplegia spastică familială Un tablou clinic similar poate fi dat de boala Little, în care se remarcă și parapareza spastică mai mică Spre deosebire de paraplegia spastică familială, boala din urmă este congenitală; cursul său nu este progresiv, iar în unele cazuri există o ameliorare treptată a simptomelor clinice Tratamentul este simptomatic Utilizați medicamente care reduc tonusul muscular: seduxen ( mg de - ori pe zi) sau eleniu ( mg de - ori pe zi) în combinație cu mydocalm sau melliktin Mydocalm este prescris în interior; doza este crescută treptat, începând cu un comprimat de , g de până la ori pe zi până la comprimate de până la ori pe zi Medicamentul poate fi prescris pentru o perioadă lungă de timp sau cure de - săptămâni cu intervale de - săptămâni În spital, mydocalm poate fi utilizat sub formă de injecții intramusculare de ml de soluție % de - ori pe zi Melliktin este utilizat în tablete de , g Doza este crescută treptat la comprimate ( , g) pe zi Cursul tratamentului este de - luni Dintre procedurile fizioterapeutice, este prezentată utilizarea terapiei diadinamice (impactul curenților de diferite caracteristici) și a aplicațiilor de parafină asupra mușchilor încordați ai extremităților inferioare Masajul trebuie să fie selectiv și aplicat pentru a reduce hipertensiunea musculară Cu terapia cu exerciții, se folosesc mișcări pasive, exerciții de relaxare a mușchilor SIMPATALGIE FACIALĂ se manifestă paroxistic, adesea în câteva ore Durerea în regiunea unei jumătăți a feței este intolerabilă, arzătoare, izbucnitoare, apăsătoare Există tulburări vegetative unilaterale (umflarea feței, lacrimare și roșeață a ochiului), scurgeri de lichid din nas (rinoree) Bărbații se îmbolnăvesc mai des decât femeile de ori Atacurile apar de obicei în mod acut, adesea noaptea, însoțite de neliniște Simpatalgia facială include o serie de sindroame Nevralgia nodului nazociliar (sindromul Charlene) - erupții herpetice pe pielea nasului, frunții, keratită sau irită, localizarea predominantă a durerii în zona ochilor cu iradiere la nas, durere la palparea colțului interior al orbitei Nevralgia nodului pterigopalatin (sindromul Slader) - durere la nivelul ochiului, maxilarului, dinților, răspândirea la limbă, palatul moale, ureche, zona cervico-scapulară Uneori apare o contracție ritmică a palatului moale, manifestată printr-un zgomot După un atac - perestezie pe jumătatea feței afectate și zgomot în ureche Este necesar să se diferențieze de nevralgia de trigemen (vezi), în care atacul durează câteva secunde, se agravează în perioada de vorbire și de mestecat, tulburările autonome nu sunt atât de distincte Tratament Ganglioblocante (pahikarpin, gangleron, benzohexoniu), antihistaminice (difenhidramină, pipolfen), lubrifierea căii nazale medii cu cocaină Combinația de tegretol (finlepsină) cu medicamente care au efect vasodilatator, precum și cu derivați de ergotamină (regitamină, cafetamină, ergotal) Simpatoganglionita este o boală asociată cu afectarea trunchiului simpatic; implicarea mai multor ganglioni este definită ca poliganglionar sau truncită Cauza ganglionitei sunt infecțiile acute, tulburările metabolice, intoxicația, neoplasmele (proprii - ganglioneuroame, metastatice și germinând din țesuturile învecinate) Manifestările clinice depind de localizarea leziunii, ceea ce face posibilă împărțirea ganglionitei în cervicală, toracică superioară și inferioară, lombară, sacră Simptome: durere de natură cauzală, parestezie, hipestezie, tulburări pronunțate ale inervației pilomotorii, vasomotorii, secretorii și trofice, uneori ușoare atrofie musculară Odată cu localizarea procesului patologic în ganglionul cervical superior, modificările descrise se găsesc la nivelul capului și gâtului Pierderea funcțiilor se manifestă prin sindromul Claude Bernard-Horner Când nodul este iritat, se observă sindromul opus - dilatarea pupilei, retragerea pleoapei superioare, exoftalmie Când nodul stelat este afectat, tulburările sunt localizate în braț, partea superioară a pieptului Când procesul este localizat în ganglionii toracici superiori, pe lângă manifestările cutanate, se observă și tulburări vegetativ-viscerale: dificultăți de respirație, tahicardie, durere în zona inimii A fost s-a remarcat că ganglionita și truncitele drepte provoacă deplasări mai puțin pronunțate decât cele din stânga, în care tulburările cardiovasculare sunt prezentate clar Ganglionita toracică inferioară, ca și ganglionita lombară, se manifestă prin afectarea inervației cutanate vegetative a părții inferioare a trunchiului, picioarelor și tulburări viscero-vegetative ale organelor abdominale Tratamentul pentru o cauză cunoscută este etiologic Tratamentul chirurgical este indicat în cazurile de afectare tumorală a ganglionului Terapia patogenetică este diferită în cazurile de iritație sau pierderea funcției ganglionare Cu sindroame iritative, ganglioblocant pahikarpin ( , - , g de ori pe zi timp de - zile), benzohexoniu ( - , ml soluție % pe zi parenteral), pentamină ( , - ml soluție % i / m de ori pe zi timp de - săptămâni), un curs de injecții cu gangleron Blocarea novocaină a nodului afectat În cazuri severe, radioterapie și uneori intervenții chirurgicale simpatectomie preganglionară SINDROME ALE NERVILOR CRANIENI UNILATERAL Există următoarele forme principale Sindromul alternant (vezi) Sindromul fisurii sfenoidale (fisura orbitală superioară) (Jacot) - oftalmoplegie unilaterală (leziune a nervilor oculomotor, trohlear și abducens), anestezie la nivelul frunții (leziune a ramului I a nervului trigemen), uneori orbire (leziune a nervului optic ) se alătură Un simptom precoce poate fi pierderea auzului din cauza implicarii trompei lui Eustachio Sindromul este cauzat de tumori în zona fisurii sfenoidale, periostita sifilitică, sarcomul trompei lui Eustachie etc Peretele exterior al sindromului sinusului cavernos (Fua) - durere în frunte și oftalmoplegie unilaterală Inițial, există de obicei o durere ascuțită în frunte și slăbiciune a nervului abducens Uneori, în plus, se observă umflarea feței, în special a pleoapelor, ochi bombați, atrofie a nervului optic, exoftalmie pulsatorie Sindromul poate fi cauzat de un anevrism al arterei carotide interne, tumori ale șeii turcești și lobului temporal, procese inflamatorii în sinusul principal Sindromul Gradenigo este o leziune a nervilor abducens și trigemen pe o parte Caracterizat prin dureri ascuțite în regiunea fronto-temporală și incapacitatea de a scoate ochiul spre exterior Uneori, în plus, nervii faciali, trohleari și oculomotori pot fi implicați în proces Se observă cu fracturi ale bazei craniului și procese inflamatorii la nivelul urechii medii cu implicarea piramidei osului temporal Sindromul paratrigeminal (Reder) - afectarea ramurii I a nervului trigemen (durere în frunte și tâmplă) este combinată cu simptomul Horner (pseudoptoză, enoftalmie, mioză) Se observă în tumorile fosei craniene medii Sindromul ganglionar geniculat (Hunt) se manifestă prin erupții herpetice în zona canalului auditiv extern, dureri ascuțite în jumătatea feței și pareze (sau paralizii) periferice ale mușchilor mimici Este cauzată de o leziune a ganglionului geniculat cu virusul herpes zoster Sindromul de unghi cerebelopontin este o leziune a nervilor auditivi și faciali, iar nervul trigemen poate fi, de asemenea, implicat Se observă în tumori (neuroame acustice) și procese inflamatorii (arahnoidita) din regiunea unghiului cerebelopontin Sindromul Garsin este o leziune unilaterală a nervilor cranieni, cel mai adesea cei glosofaringieni, vagi, accesorii, hipoglos, auditivi, faciali și abducens Este caracteristic că pentru o lungă perioadă de timp nu există o creștere a presiunii intracraniene, precum și tulburări motorii și senzoriale de conducere observând etsya cu tumori târâtoare plate ale bazei craniului, cel mai adesea sarcoame SINKINEZIE PATOLOGICĂ - diverse tipuri de mișcări prietenoase suplimentare involuntare la nivelul membrelor paralizate (sau paretice) care apar în timpul mișcărilor active ale membrelor sănătoase Acesta este unul dintre semnele paraliziei centrale Toată sinkineza este împărțită în global, coordonator și imitație Sinkineza globală se manifestă printr-un complex de mișcări involuntare la nivelul membrelor paralizate la efectuarea oricărei mișcări cu un membru sănătos De exemplu, atunci când un braț sănătos este strâns într-un pumn pe partea paralizată, brațul este îndoit la cot, adus la corp, mușchii picioarelor sunt neîndoiți etc Sinkineza coordonatorului se manifestă prin mișcări suplimentare involuntare ale membrului paretic atunci când se încearcă efectuarea oricărei acțiuni cu acesta De exemplu: ) când brațul paretic este tras în față, palpii de pe el se dezlipesc și se răspândesc involuntar (sincineza cățea); ) la îndoirea piciorului paretic în articulația genunchiului, dacă aceasta este contracarată, apare extinderea involuntară a piciorului și a degetului mare (sincineza Strumpel) Sinkineza imitativă este o repetare involuntară (reflecție în oglindă) a acțiunii unui membru sănătos de către un membru bolnav De exemplu, dacă pacientul adduce sau abduce piciorul sănătos, iar medicul contracarează această mișcare, atunci se observă mișcări involuntare similare de aducție și abducție a piciorului paretic (sincineza Raimist) SINDROMUL PICKWICK se manifesta prin somnolenta severa diurna: pacientii adorm imediat, fiind in afara activitatii viguroase Caracterizat prin obezitate cu o depunere predominantă de grăsime pe abdomen, somn neliniștit de noapte cu o încălcare a respirației regulate și sforăit neobișnuit de intens, smucituri mioclonice, sindromul cor pulmonal Somnolența apare după dezvoltarea obezității de origine cerebrală Spre deosebire de narcolepsie, cataplexia, halucinațiile hipnogagice și cataplexia de trezire sunt necaracteristice Verigile principale în patogeneză sunt obezitatea și dereglarea respirației, care tulbură somnul nocturn Somnolența în timpul zilei este compensatorie În timpul somnului - zgomotos, sforăit, respirație neregulată cu perioade lungi de apnee și dezvoltarea cianozei intense În cazurile severe, insuficiența vasculară este caracteristică Ar trebui să fie diferențiat de sindromul de pedeapsă al lui Odin, care se manifestă printr-o încălcare a regularității respirației în timpul somnului, o scădere a sensibilității centrului respirator la hipercapnie Este, de asemenea, însoțită de o încălcare a structurii somnului nocturn Tratament Principalul lucru în tratament este pierderea în greutate, care, dacă are succes, duce la dispariția principalelor manifestări ale bolii (dietă de până la kcal, diuretice, terapie cu exerciții fizice și proceduri cu apă) Tratamentul cu oxigen este contraindicat Cu insuficiență cardiovasculară - terapie adecvată SYRINGOMIELIA (greacă syrina - pipă) Boală cronică a sistemului nervos cu o leziune primară a măduvei spinării Boala se bazează pe un defect în dezvoltarea măduvei spinării și un defect în închiderea suturii Sunt frecvente anomalii în dezvoltarea canalului central, neînchiderea acestuia Macroscopic, pe o secțiune a măduvei spinării se găsesc cavități, care pot fi localizate la diferitele sale niveluri, dar mai ales în regiunea cervicotoracică Cavitățile sunt situate în jurul canalului central, în părțile laterale ale diametrului măduvei spinării și pot fi urmărite pe toată lungimea acesteia din urmă Adesea, există o expansiune semnificativă a canalului central sub forma unei cavități umplute cu lichid (hidromielie) Dezvăluit microscopic exprimat nye excrescențe gliomatoase în jurul canalului central Adesea, creșterile gliale se răspândesc sub forma unui "pin glial" pe o zonă mare de-a lungul lungimii măduvei spinării Boala se dezvoltă la orice vârstă, dar mai ales la - de ani Mai des apare la persoanele cu muncă fizică; în manifestarea și dezvoltarea rapidă a bolii, leziunile minore ale mâinilor, în special ale mâinilor, sunt importante, ceea ce le agravează brusc trofismul În tabloul clinic, ar trebui să se țină seama nu numai de semnele organice clare, ci și de așa-numitul statut disrafic Acesta din urmă include: deformarea toracelui, curbura coloanei vertebrale, șase degete, sindactilie, curbura degetelor mici, malpoziția glandelor mamare și a mameloanelor suplimentare, culoarea neuniformă a irisului, coaste suplimentare, mai adesea cervicale, non- fuziunea arcadelor vertebrale (de mare importanță în regiunea cervicală), elemente de acromegalie Acest complex de simptome este observat la aproape toți pacienții cu siringomielie în întregime sau parțial Cu toate acestea, prezența statusului disrafic nu înseamnă deloc că o persoană va dezvolta neapărat siringomielie Cel mai caracteristic simptom al bolii este o tulburare senzorială disociată: o încălcare a vederilor superficiale, menținând în același timp una profundă Această tulburare se găsește sub forma unei "jachete pe jumătate" sau a unei "jachete întregi" Adesea apar dureri la nivelul brațului, în zona centurii scapulare, de obicei surde, dar adesea arzătoare Este important să aveți în vedere arsurile nedureroase în zonele în care se găsesc tulburări senzoriale; dar uneori arsurile pot apărea și pe partea opusă, sănătoasă, unde există deja tulburări trofice În funcție de tulburarea de sensibilitate în zonele anumitor segmente, reflexele tendinoase și periostale scad sau dispar Dar pot fi și ridicate, chiar spastice, ceea ce indică compresia măduvei spinării, în principal a coloanelor laterale și posterioare; la un prelum al ultimului, de asemenea, iese la iveală tulburarea sentimentului muscular profund Cu afectarea trunchiului cerebral (mai adesea secțiunea sa inferioară), se observă nistagmus, tulburări de la rădăcina descendentă a nervului trigemen cu o tulburare senzorială caracteristică pe fața tipului bulbos Posibile leziuni ale perechilor IX și X cu o schimbare a vocii, sufocare, XII perechi cu simptome de atrofie a mușchilor limbii Tulburările trofice ocupă un loc important: acrocianoza, tulburările de transpirație, distrofia osoasă cu ușoară fragilitate, artropatii grosolane cu resorbție a țesutului osos și formarea de articulații false (articulații Charcot) Adesea în clinică există atrofii musculare, mai des mușchii mici ai mâinilor În aceste cazuri, tulburările senzoriale pot fi minore, dar pareza periferică (anterohorn) se dezvoltă treptat Lichidul cefalorahidian din siringomielie este fie normal, fie ușor modificat Radiografia dezvăluie adesea arcadele despicături în vertebrele lombare sau cervicale Cursul bolii este cronic, progresiv progresiv; pacienții rămân apți de muncă mult timp Prognosticul pentru viață este favorabil În cazurile tipice, diagnosticul de siringomielie nu este dificil Cu sindromul durerii prelungite, acesta trebuie diferențiat de procesul radicular-neuritic, compresia plexului brahial Hematomielia se manifestă printr-un debut acut, un istoric de traumatism și o ameliorare relativ rapidă a sindromului clinic O tumoare intracerebrală (spinală) are o progresie mai rapidă și oferă o imagine a unui bloc în testul Quekken-Stedt Forma cornului anterior de siringomielie cu prezența amiotrofiilor trebuie diferenţiat de scleroza laterală amiotrofică Cursul relativ rapid al procesului, apariția simptomelor piramidale și bulbare indică scleroza laterală amiotrofică După cum s-a dovedit în ultimii ani, sindromul siringomielitic este adesea secundar, fiind cauzat de anomalii osoase ale regiunii craniovertebrale și sindromul Arnold-Chiari În aceste cazuri, este necesară o examinare amănunțită cu raze X a joncțiunii craniovertebrale, uneori inclusiv mielografie Tratamentul este simptomatic Efectul terapiei cu raze X este instabil și se observă numai în primele etape ale bolii În cazuri avansate, iradierea este inutilă Arată masaj, terapie cu exerciții fizice Atribuiți medicamente anticolinesterazice și vitamine din grupa B Cu durere intensă - o combinație de antipsihotice și antidepresive Cu progresia rapidă a procesului cu compresia măduvei spinării sau un sindrom de tulpină cu creștere rapidă, indicând formarea unei cavități, se recurge uneori la intervenția neurochirurgicală - golirea cavității (operația lui Pousseppe) Un rol foarte important îl joacă angajarea în timp util a oamenilor de muncă fizică, protecția mâinilor de răni și degerături Sclerodermia sistemică este o leziune (subțierea și îngroșarea) a pielii și a țesutului subcutanat, una dintre formele colagenazelor Există o deteriorare masivă a țesutului conjunctiv - piele, țesut subcutanat, vase de sânge, mușchi, articulații, meninge etc Țesutul conjunctiv își pierde elasticitatea inerentă și capătă treptat densitatea cartilajului Patogenia sclerodermiei se bazează pe tulburări autoimune Unele fapte (prezența formelor locale în care se dezvoltă modificări în zona de inervație simpatică, tulburări vasomotorii-trofice la debutul bolii etc ) indică, în plus, rolul sistemului nervos în dezvoltarea și evoluția boala tablou clinic Boala începe treptat cu o umflare difuză sau limitată a pielii mâinilor, uneori a gâtului, feței și a altor părți ale corpului, însoțită de tulburări vegetativ-vasculare - mâini reci, transpirație excesivă, cianoză etc Pe lângă umflături, pe piele sunt observate zone de hiperpigmentare sau depigmentare, hipercheratoză și eritem Treptat, pielea devine fermă și densă Pacienții capătă un aspect caracteristic: o față ca o mască cu nasul ascuțit, auriculare mici osificate, buze înguste, pleoape atrofice care nu se închid Procesul sclerotic acoperă articulațiile, ligamentele, organele interne (esofag, plămâni, inimă, rinichi etc ) Din punct de vedere clinic, aceasta se caracterizează prin rigiditate articulară, dificultăți la înghițire, disfonie, insuficiență cardiacă și proteinurie Tulburările neuropsihiatrice se manifestă cel mai adesea prin distonie vegetativ-vasculară și polineuropatie, iar ocazional prin encefalopatie sau mielopatie Primul simptom al bolii poate fi tulburările angiotrofice, cum ar fi sindromul Raynaud Tratament: agenți antiinflamatori, antipiretici, analgezici (salicilat de sodiu, acid acetilsalicilic, reopirină, delagil etc ), corticosteroizi (prednisolon), vitaminele Bb, B , B^, B , C, E, precum și medicamente absorbabile ( lidază, tripsină) și imunosupresoare (imuran) Tratament de lungă durată, pe parcursul anului, de obicei, petrec - cure cu durata P/ - luni PERTURBAREA CONȘTIINȚEI - tulburare severă a sistemului nervos, care se manifestă prin predominarea fenomenelor de inhibiție (comă, stupoare, asomare, somnolență) sau excitație (amurg, delir, amentie, oniroidă) Apare în practica neurologică atât în procese localizate în creier (accident vascular cerebral, tumoră, traumatisme, chist parazitar, encefalită meningită), și cu infecții generale, intoxicații, endocrinopatii etc Se disting următoarele forme de afectare a conștienței: ) comă - pierderea completă a cunoștinței (vezi); ) stupoare - oprire parțială a conștienței - reacțiile la durere puternică, stimuli lumini și sonori sunt păstrate; ) uluitor - un grad mai blând de tulburare a conștiinței - pacientul este indiferent față de mediu, spontan, încărcat, intră cu greu în contact; ) îndoială - un grad și mai ușor de tulburare a conștienței, pacientul este somnoros, dar sub influența iritațiilor își vine în fire, ia contact O creștere a somnolenței duce la stupoare, stupoare și apoi la comă; ) stare crepusculară - pacientul este dezorientat în mediu, nu recunoaște medicul bolnav, rudele, uneori excitate, în prezența halucinațiilor amenințătoare, este capabil de acțiuni agresive; ) delir - pacientul este, de asemenea, dezorientat în mediul înconjurător, dar acest lucru este combinat cu un aflux de halucinații vizuale și auditive vii Pacientul este agitat, vorbește mult, doarme prost - adesea se trezește, sare în picioare etc Uneori își revine în fire, dar apoi cade din nou în această stare; ) amentia - o stare deosebita de confuzie cu o orientare incompleta a pacientului in mediu, pacientii sunt entuziasmati, vorbirea este incoerenta, uneori ras, zambet, lacrimi etc ; ) oniroid - se observă o tulburare de vis a conștiinței, un amestec pestriț de percepție reală a realității cu idei fantastice Bolnavilor li se pare că sunt în alt oraș, în pădure, la mare etc Tulburările crepusculare ale conștiinței sunt caracteristice epilepsiei; delir, amentia, oniroid - pentru infectii si intoxicatii severe Tratamentul depinde de etiologia și forma tulburării conștiinței Medicamentele stimulatoare (corazol, cordiamin, camfor, cofeină, bemegrid, vitaminele C, Bt B^, glucoză etc ) sunt indicate ca agenți simptomatici pentru tulburările de conștiență care apar pe fondul inhibării funcțiilor sistemului nervos central În cazurile de afectare a conștienței care apar pe fondul excitației, sunt indicate neurolepticele și tranchilizante mici (clorpromazină, tizercină, haloperidol, seduxen etc ) SOLARITO - afectarea plexului solar Plexul este o formațiune vegetativă mixtă, care include nervii simpatici celiaci, ramurile vagului și nervii frenici drepti În clinică, cele mai frecvente sunt solaralgia, care este rezultatul iritației plexului, mai rar - solarita, caracterizată printr-o leziune mai severă și mai extinsă, prezența simptomelor de prolaps În apariția solaritei, factorii mecanici și infecțioși joacă un rol, primii pot fi împărțiți în externi (impact asupra regiunii epigastrice) și interni, printre care enteroptoza, anevrismul de aortă abdominală sunt cele mai importante Bolile inflamatorii ale peritoneului și periviscerita organelor interne (vezica biliară, intestine, pancreas, stomac) sunt de mare importanță Intoxicațiile au o oarecare importanță: invazia helmintică, disfuncția intestinală, otrăvirea cu plumb, alcoolul și nicotina Cauza pot fi si boli ginecologice si osteocondroza coloanei vertebrale (traumatizarea fibrelor simpatice preganglionare care formeaza nervii celiaci) În combinație cu acești factori, disfuncția centrilor vegetativi superiori (în principal regiunea hipotalamică) și trauma psihică joacă un anumit rol Solaralgia se caracterizează prin durere în abdomen, creșterea tensiunii arteriale ca urmare a spasmului vaselor din cavitatea abdominală, inhibarea peristaltismului și constipație Solaritele se manifestă prin puls mic frecvent, hipotensiune arterială, diaree, oligurie Pe fondul evoluției cronice a bolii apar așa-numitele crize solare, caracterizate prin teriziruyuschie durere severă în abdomen, pulsația crescută a aortei abdominale, hipertensiunea arterială, inhibarea peristaltismului Criza poate fi însoțită de glucozurie, poliurie Caracteristicile subiective și obiective ale sindromului dureresc sunt de o importanță capitală pentru diagnostic Durerea este adesea observată între atacuri, agravată în timpul unei crize În cea mai mare parte sunt plictisitoare, arzătoare în natură, uneori sunt tocite Apărând de obicei în apropierea buricului, durerea iradiază spre spate, abdomenul inferior Punctele dureroase sunt determinate la palpare Cea mai mare durere este observată în stânga liniei mediane, sub linia care leagă capetele anterioare ale coastelor X În plus, pe o linie dreaptă care leagă mental procesul xifoid al sternului și buricului, mai poți găsi trei puncte dureroase: la procesul xifoid, între treimea superioară și mijlocie și între treimea medie și inferioară Palparea trebuie efectuată cu atenție, deoarece aceasta poate exacerba durerea existentă și poate provoca o criză Solarite se caracterizează prin apariția senestopatiilor (durere în organele interne) Tratamentul se efectuează luând în considerare factorii etiologici și patogenetici Solarita se dezvoltă uneori ca urmare a perigastritei și periduodenitei cauzate de ulcer peptic, care poate fi agravată de un tratament inadecvat În caz de solaralgie și crize, se recomandă substanțe antispastice: papaverină, tifen, blocante ganglionare (benzo-hexoniu și pentamină) Tratament balneologic si kinetoterapie (electroforeza cu calciu pe regiunea epigastrica), aplicatii de noroi pe zona plexului solar si segmentar pe nodurile trunchiului de granita - Dv-DXn, radonul si baile de conifere sunt utilizate pe scara larga SOMNAMBULISM (lat somnus - somn + ambulo - mers), somnambulism - tulburări de complexitate variabilă care apar în timpul somnului (somn lent profund) Coordonarea mișcărilor este complet păstrată și uneori este mai perfectă decât în timpul stării de veghe Sistemele senzoriale funcționează, de asemenea, corect Caracterizat de amnezie completă pentru întregul episod de somnambulism Este mai frecventă în copilărie și vârstă fragedă, observată fie la indivizii sensibili emoțional, fie în epilepsie, uneori cu mult înainte de manifestarea clinică a bolii Tratamentul bolii de bază - nevroză (vezi) și epilepsie (vezi) Tetanus (tetanos) O boală infecțioasă acută cu o leziune primară a sistemului nervos central, care apare cu spasme musculare tonice și clonice ale corpului Etiologie Agentul cauzal - clostridiuin tetani - anaerob, produce cea mai puternică exotoxină din organism Formează spori în mediul extern Solul joacă un rol major în infecții Un proces toxic-degenerativ difuz se găsește în sistemul nervos La nivelul mușchilor, în special peretele abdominal, mușchii lungi ai spatelui, apare necroza focală de coagulare din cauza tulburărilor circulatorii cu convulsii prelungite În organele interne există pneumonii confluente, modificări distrofice severe, în special la nivelul rinichilor Perioada de incubație variază de la la zile, dar poate fi redusă la - zile Cu tetanos ginecologic, chirurgical, la nou-născuți, leziuni extinse - incubația se reduce la - zile tablou clinic În perioada prodromală, există dureri de tragere și contracție convulsivă a mușchilor lângă poarta de intrare a infecției Boala începe acut - cu trismus (contracția convulsivă a mușchilor masticatori), un fel de contracție a mușchilor faciali, denumită râs sardonic Convulsiile foarte dureroase acoperă mușchii gâtului, trunchiului, membrelor și, uneori, respiratorii și mușchii faringelui și a laringelui În timpul convulsiilor, poate apărea asfixie Între convulsii persistă trismus, zâmbet sardonic, opistotonos și tensiune a mușchilor abdominali Conștiința este păstrată pe toată durata bolii Se observă hipertermie, transpirație abundentă, tahicardie, bronhopneumonie, atelectazie și pierdere semnificativă în greutate Durata fazei convulsive ajunge la săptămâni Apoi crizele devin mai puțin frecvente și până la sfârșitul săptămânii a -a încetează Faza de convalescență durează până la luni Mortalitatea variază de la la % Cauze de deces în faza acută a bolii: asfixie, toxemie tetanica, provocând colaps și stop cardiac Tratament Ser anti-tetanos antitoxic pentru adulți - UI, nou-născuți - UI intramuscular cu desensibilizare prealabilă conform Bezredka timp de zile Un adult se administrează intramuscular - UI pentru un curs de tratament nou-născuți , UI Cunoscătorul de syn adsorbit tetanos este recomandat Introduceți / m cu de minute înainte de introducerea serului - ml pe zi timp de - zile cu un interval de - zile Convulsiile scad cu utilizarea hidratului de cloral (până la g de - ori pe zi sub formă de clisme), barbiturice hexenale intramusculare, cocktail-uri litice (clorpromazină, promedol, analgină, difenhidramină) În interior se administrează meprobamat până la - g pe zi ( - comprimate, apoi se reduce doza de clorpromazină) Convulsiile sunt facilitate de introducerea de relaxante în doze care * nu paralizează mușchii respiratori (kondelfin în interior , g pentru adulți și , - , g pentru copii la fiecare ore) Nutriție - alimente bogate în calorii ( - cal), dacă înghițirea este imposibilă, prin sonda se injectează cel puțin litri de lichid În formele extrem de severe de tetanos, convulsii frecvente, amenințarea asfixiei și absența efectului sedativelor, narcotice și terapiei anticonvulsivante, este necesar să se administreze relaxante (în/într-o soluție de diplacină %, - ml) , d-tubocurarina de la la mg) Relaxantele sunt utilizate numai în terapie intensivă SURDOMUTISM (lat surdus - surd, inutus - mut) - surd-mutism Pacientul nu aude discursul adresat și nu poate vorbi Cel mai adesea, sindromul este cauzat de un defect genetic congenital cu dezvoltarea unei leziuni organice a aparatului auditiv și a centrilor corticale a vorbirii Se poate baza și pe tulburări funcționale (observate în isterie) Tratament Cu forme congenitale - predarea limbajului semnelor după un sistem special Formele funcționale sunt tratate prin sugestie în combinație cu neuroleptice, tranchilizante, terapie cu exerciții fizice, proceduri cu apă PERTURBAREA SCHEMELOR CORPORALE - o tulburare de orientare în propriul corp (agnozie a părților corpului) Pacientului i se pare că brațul este micșorat sau mărit, că se află undeva aproape, separat de corp, capul este excesiv de mare, buzele sunt umflate, nasul este extins etc El confundă brațul stâng și cel drept sau picior, nu poate recunoaște degetele etc n (autotopagnozie), simte prezența a picioare, brațe, degete pe mână etc (pseudomelie), nu recunoaște prezența unui defect la el - paralizie, pareză, tulburări senzoriale etc (anosognozie) Încălcarea schemei corporale apare atunci când lobul parietal este deteriorat în regiunea șanțului interparietal (la joncțiunea câmpurilor - , - ), mai des atunci când focarul este localizat în emisfera dreaptă Se observă la pacienții care au suferit o încălcare a circulației cerebrale, precum și la tumori, abcese, paraziți ai creierului etc SINDROM TALAMIC (DEJERINA - RUSIA) - durere în jumătatea corpului opusă leziunii; combinate cu hemianestezie, hemiataxie, hiperkineză coreoatetotică și o poziție particulară a mâinii (mâna talamică) Caracteristice deosebite sunt durerea cauzalgică foarte ascuțită și chinuitoare, pe care pacientul nu o poate localiza întotdeauna în mod clar Există o perversiune a percepției unei înțepături, o atingere de căldură, rece etc și un efect de lungă durată atunci când iritația încetează Durerea este agravată de diverse iritații: atingere, iluminare puternică, bătăi ascuțite, din experiențe neplăcute Poziția particulară a mâinii este, de asemenea, foarte caracteristică: antebrațul este îndoit și sprijinit, mâna este îndoită, degetele sunt neîndoite și uneori sunt în mișcare continuă, ca urmare a faptului că apar posturi artistice, care se schimbă rapid, ale întregii mâini Uneori, aceste tulburări sunt însoțite de râs și plâns violent, pareze ale mușchilor mimici, tulburări de miros, gust, tulburări autonome Sindromul se dezvoltă atunci când tuberculul vizual este deteriorat, cel mai adesea cu tulburări circulatorii în ramurile arterei cerebrale posterioare care hrănesc tuberculul vizual Tratament Durerea este ameliorată printr-o combinație de analgezice, antipsihotice, antidepresive și anticonvulsivante În cazurile de evoluție cronică, este indicată intervenția chirurgicală - distrugerea stereotaxică a nucleilor nespecifici ai talamusului sau proiecțiile acestora în cortex TULBURĂRI PELVIENE - acest concept include trei tipuri de tulburări: urinare, defecare și funcția sexuală, care se pot dezvolta atât împreună, cât și izolat Tulburările urinare sunt împărțite în neurogenice și cauzate de patologia vezicii urinare sau a uretrei Tulburările neurogenice, la rândul lor, sunt împărțite în funcționale și organice Tulburările funcționale se observă cel mai adesea la pacienții cu nevrastenie sau nevroză autonomă Odată cu predominanța tonului părții parasimpatice a sistemului nervos, se dezvoltă urinare frecventă, iar la copii - enurezis; in cazul predominantei compartimentului simpatic - intarziere sau dificultate la urinare Tulburările neurogenice urinare de natură organică sunt cauzate de afectarea: ) centrului cortical (situat în lobulii paracentrali), ) tractului piramidal din măduva spinării (care leagă centrii cortical și spinal al vezicii urinare) sau ) centrii spinali (aflați în segmentele lombo-sacrale) Afectarea lobulului paracentral sau a tractului piramidal este însoțită de o tulburare a micțiunii de tip central - retenție urinară (care poate dura zile, săptămâni sau chiar luni) și pierderea senzației nevoii de a urina În timp, întârzierea este de obicei înlocuită de incontinență intermitentă sau impulsuri imperative Deoarece fiecare lobul paracentral este conectat la centrii spinali prin căi încrucișate și directe, deteriorarea unei emisfere sau a unei jumătăți a măduvei spinării, de obicei, nu duce la o încălcare semnificativă a urinării Centrii spinali de urinare sunt împărțiți în simpatici (Ln-LIV) și parasimpatici (Su-Sv) Centrul simpatic este conectat cu vezica urinară prin hipogastric, iar cel parasimpatic - nervii pelvieni Sfincterul uretral extern este inervat de nervul pudendal, care este format din fibre care ies din celulele coarnelor anterioare ale măduvei spinării (Sni - SiV) Pentru înfrângerea centrilor spinali de urinare, este caracteristică incontinența urinară adevărată, care în aceste cazuri este excretată continuu în picături Gâtul vezicii urinare de ceva timp își poate menține tonusul, iar urina este eliberată numai atunci când se acumulează în vezică într-o cantitate semnificativă (ischuria paradoxa) Natura organică a tulburărilor de urinare este depistată mai ales la pacienții cu leziuni ale coloanei vertebrale (tumori, traumatisme, mielită, scleroză multiplă etc ) Urinarea involuntară se observă în comă și criză epileptică Tulburările funcționale ale micțiunii sunt uneori observate în nevroze, tulburări nevrotice la copii (mai des sub formă de enurezis) Tulburare de defecare - retenție de scaun (retenție al vi) și incontinență fecale (incontinentia alvi); adesea asociat cu incontinența urinară Tratamentul tulburărilor pelvine depinde de tipul tulburărilor, de natura lor organică sau funcțională În cazurile de tulburări funcționale și psihogene, psihoterapia rațională și uneori hipnoza, precum și kinetoterapie, exercițiile terapeutice, sedativele sau, dimpotrivă, medicamentele stimulatoare și reparatorii, ajută În sindromul retenției urinare și defecării de origine organică, ameliorarea poate apărea sub influența medicamentelor colinomimetice (prozerină, galantamina, oxazil etc ), iar în caz de incontinență - anticolinergice (extract de belladona, atropină, aeron) Cu retenție urinară timp de - ore se efectuează cateterizarea vezicii urinare Retenția urinară prelungită (leziunea măduvei spinării cu paraplegie etc ) este o indicație pentru impunerea unei fistule suprapubiene Tulburările de defecare (constipație) sunt de obicei oprite prin numirea unei doze adecvate de laxative (rubarbă, fenolftaleină, izofenină etc ) TULBURĂRILE DE TERMOREGLARE apar mai des cu insuficiența organică sau funcțională a hipotalamusului, manifestată prin febră prelungită de grad scăzut și (sau) crize hipertermice Tulburările de termoreglare sunt mai frecvente la copii după infecții, care durează - săptămâni Uneori sunt bine tolerate de către pacienți, dar sunt adesea însoțite de creșterea ritmului cardiac, înroșirea feței, ochii strălucitori și dureri de cap Stresul emoțional (examene, vizite la cinema și teatru) și stresul fizic contribuie la creșterea temperaturii Pe fondul febrei constante de grad scăzut ( - , ° C), pot exista creșteri mai mari de temperatură Hipertermia deosebit de ridicată (până la - °C) se observă atunci când părțile superioare ale măduvei spinării sunt deteriorate din cauza opririi funcției de termoreglare (transfer de căldură) a pielii, trunchiului și extremităților Răcirea artificială (înlăturarea păturii) reduce imediat temperatura în aceste cazuri la normal (hipertermia coloanei vertebrale) Încălcări ale termoreglării apar ocazional cu o leziune organică a trunchiului cerebral Ele sunt adesea observate împreună cu alte tulburări autonome în nevroze De asemenea, trebuie amintit posibilitatea de tireotoxicoză, simpatic-tonie, tulburări alergice Se poate gândi la o tulburare în termoreglare doar atunci când este exclusă prezența focarelor de infecție cronică (dinți, amigdale, sinuzită, infecție tuberculoasă etc ) Tratament Tratați boala de bază De asemenea, sunt prezentate cursuri de tratament cu reserpină (medicamentul reduce producția de căldură) și vasodilatatoare (acid nicotinic), care cresc transferul de căldură Calmante terapie desensibilizantă Rutina zilnică corectă TOXOPLASMOZA este o boală zoonotică cauzată de protozoarul Toxoplasma gondii Agentul patogen circulă între animalele sălbatice și cele domestice Animalele cu toxoplasmoză excretă paraziți în urină, salivă și lapte O persoană se infectează pe cale alimentară Toxoplasma care a pătruns în corpul uman pătrunde în ganglionii limfatici regionali, unde se înmulțesc, urmată de diseminare hematogenă în tot organismul Toxoplasmoza dobândită are o perioadă de incubație de până la zile Boala este însoțită de o creștere a ganglionilor limfatici, dureri în articulații și mușchi, febră și erupții cutanate papulare, care sunt absente pe palme, picioare, scalp Când sistemul nervos central este implicat în proces, se dezvoltă encefalomielita toxoplasmatică acută Sunt convulsii, tulburări oculomotorii, cerebeloase, fenomene meningeale În lichidul cefalorahidian - o creștere moderată a conținutului de proteine, pleocitoză limfocitară Formele cronice de toxoplasmoză dobândită pot fi însoțite de o varietate de tulburări neurologice Poate dezvoltarea complexelor de simptome psihopatologice În unele cazuri ( % dintre pacienți), leziunile toxoplasmatice ale sistemului nervos sunt însoțite de coreretinită și prezența unor calcificări specifice pe radiografii Toxoplasmoza congenitala Infecția fătului apare cu parazitemie la mamă Dacă infecția apare în primele luni de viață intrauterină, se observă defecte de dezvoltare incompatibile cu viața (anencefalie, acranie, naștere morta) Înfrângerea fătului în ultimele luni de sarcină se încheie cu nașterea unui copil bolnav Există simptome de meningoencefalomielita diseminată, retard mintal, coreretinită, hidrocefalie, defecte ale membrelor Pe radiografiile craniului se găsesc calcificări sub formă de lanțuri în regiunea paraventriculară Triada toxoplasmozei congenitale este deosebit de caracteristică și constantă: hidrocefalie, corioretinită, calcificări intracraniene Diagnosticul de toxoplasmoză dobândită se stabilește pe baza testelor serologice pentru toxoplasmoză Studiile serologice trebuie repetate (cu rezultate neclare) la intervale de - zile timp de - săptămâni Testele biologice sunt efectuate pe șoareci în vârstă de - săptămâni prin infectarea lor intraperitoneală cu lichid cefalorahidian sau sângele pacienților Toxoplasma se găsește în exudatul peritoneal Trebuie avut în vedere că testul serologic pentru toxoplasmoză (testul Sabin-Feldman) este pozitiv la aproape jumătate din populație din cauza toxoplasmozei asimptomatice Doar un titru foarte mare de anticorpi sau creșterea acestuia contează în toxoplasmoza dobândită În general, diagnosticul de toxoplasmoză dobândită este dificil În studiul morfologic al cazurilor de leziuni de toxoplasmoză ale creierului se constată focare de infiltrație inflamatorie și necroză cu calcifiere În secțiuni histologice se poate găsi parazitul Tratament Au fost propuse multe scheme, dar toate includ în mod necesar cloridină și sulfadimezin Doza zilnică de cloridină pentru adulți este de , g, administrată în - prize Se administrează simultan sulfadimezin , g de ori pe zi Ciclul durează zile Se repetă de - ori cu o pauză de zile Pentru prevenirea toxoplasmozei congenitale, femeilor însărcinate li se administrează cure a cicluri Ciclul constă în administrarea de cloridină , mg de ori pe zi timp de zile și sulfadimezină , g de ori pe zi timp de zile Pentru tratamentul toxoplasmozei acute și cronice, aminochinolul este utilizat în doză de , - , g în combinație cu sulfadimezină ( g pe zi în - doze) Tratamentul se efectuează în cicluri de - zile, o pauză de - zile Este necesar să se monitorizeze funcția rinichilor, ficatului, imaginea sângelui Atunci când se tratează femeile însărcinate, este necesar să se țină cont de efectul teratogen Datorită locației intracelulare a parazitului, este necesar un tratament sistematic pe termen lung Distonie de torsiune, distonie musculara deformanta, disbazie lordotica progresiva O boală cronică progresivă care se caracterizează prin hiperkineză tonică lentă a mușchilor trunchiului și membrelor și modificări deosebite ale tonusului muscular, ducând la apariția unor posturi patologice Distingeți între distonia de torsiune ca boală independentă și sindromul torsiune-distonic, care poate fi o manifestare a diferitelor boli (distrofie hepatocerebrală, encefalită epidemică și alte neuroinfectii, intoxicație, consecințe ale traumatismelor la naștere, arterioscleroză) Distonia de torsiune este o boală ereditară cu un tip eterogen de transmitere Boala poate fi moștenită atât dominant, cât și recesiv Un rol important în patogeneza distoniei de torsiune Încălcări ale reglementării centrale a jocului tonusului muscular, ca urmare a modificării mecanismului de inervație reciprocă, apare un "spasm antagonist" patologic, care duce la dezvoltarea unor hiperkinezie și tulburări posturale specifice Defectul biochimic primar asociat patologiei ereditare în distonia de torsiune nu este încă cunoscut În patogeneza bolii sunt importante tulburările metabolice ale catecolaminelor, în principal dopaminei, care diferă în diferite manifestări clinice ale bolii Există forme generalizate și locale de distonie de torsiune Forma generalizată se caracterizează prin prezența unei hiperkineze tonice pronunțate pe scară largă, care acoperă mușchii trunchiului, gâtului și membrelor Ca urmare a acestor hiperkinezii, corpul se îndoaie în diferite direcții, se îndoaie în funcție de tipul de rotație în jurul axei longitudinale Adesea există curburi bizare ale coloanei vertebrale, adesea cu formarea lordozei patologice Capul este aruncat brusc înapoi, se aplecă în lateral sau înainte, membrele ocupă diverse ipostaze, adesea neobișnuite, pretențioase Deformările și contracturile la nivelul articulațiilor se dezvoltă treptat Hiperkineza crește brusc cu mișcările voluntare, în poziție verticală, mai ales la mers În ciuda acestui fapt, pacienții își pot păstra capacitatea de a se mișca independent pentru o lungă perioadă de timp Într-o poziție orizontală, într-o stare de repaus complet, mișcările violente sunt reduse brusc, iar în stadiile inițiale ale bolii dispar cu totul În timpul somnului, hiperkineza este absentă În unele cazuri, pe lângă hiperkineza tonică lentă, pot apărea și alte tipuri de mișcări violente Schimbările de tonus se caracterizează printr-o combinație de rigiditate extrapiramidală și hipotensiune arterială și depind de poziția corpului în acest moment sau de o anumită postură În cazurile avansate predomină rigiditatea musculară la nivelul trunchiului și membrelor În acest proces pot fi implicați și mușchii feței, limbii, faringelui și mușchilor intercostali, ceea ce duce la tulburări de vorbire, respirație și înghițire Forma locală, sau limitată, de distonie de torsiune, care este mai frecventă, se caracterizează printr-o modificare a tonusului și hiperkinezii care se extind doar la anumite grupe musculare sau membre individuale Se dezvoltă plantarea incorectă a piciorului, ceea ce duce la modificări ale mersului Modificările torsiune-distonice ale mâinilor pot provoca dezvoltarea sindromului spasmului scrisului Una dintre formele frecvente de distonie locală de torsiune este torticolisul spastic În această afecțiune, hiperkineza tonică a mușchilor gâtului duce la curbura acestuia și la întoarcerea violentă a capului Cu toate acestea, manifestările locale ale bolii pot fi doar simptomul inițial al distoniei de torsiune generalizată care progresează lent Primele simptome ale bolii apar de obicei la vârsta de până la ani Forma generalizată debutează la o vârstă mai fragedă, în timp ce debutul simptomelor distoniei locale de torsiune se poate referi la o vârstă mai matură (de la până la de ani) În viitor, boala progresează lent, dar constant De regulă, boala este mai gravă în familiile cu un tip recesiv de moștenire Distonia de torsiune trebuie diferențiată de formele simptomatice ale bolii, care pot apărea într-o serie de stări patologice Fenocopiile bolii cauzate de exogen se caracterizează printr-o natură neprogresivă a bolii, o asimetrie pronunțată a procesului patologic și prezența altor simptome (cu excepția extrapiramidale) de deteriorare a sistemului nervos Distonia de torsiune ar trebui să fie distinsă de distrofia hepatocerebrală, în principal de forma sa precoce, rigidă aritmohipercinetică, în care neuro- simptome logice Distrofia hepatocerebrala se caracterizeaza si prin debutul bolii in copilarie si progresie constanta Cu toate acestea, spre deosebire de distonia de torsiune, în distrofia hepatocerebrală există leziuni hepatice severe, care, în forma precoce, sunt de obicei detectate prin metode de cercetare clinică sau de laborator O trăsătură caracteristică, caracteristică doar distrofiei hepatocerebrale, sunt modificările specifice ale metabolismului cuprului și prezența inelului corneean Kaiser-Fleischer La pacienții cu distrofie hepatocerebrală se notează tulburări mintale, care, de regulă, sunt absente în distonia de torsiune Distonia de torsiune diferă de atetoza dublă printr-o evoluție progresivă, un debut mai târziu al bolii (cu atetoza dublă, semnele inițiale ale bolii apar mai des în primele săptămâni sau luni de viață ale unui copil), răspândirea hiperkinezei în principal la nivelul mușchii trunchiului și ai extremităților proximale, în timp ce cu atetoză dublă hiperkineziile lente "de tip vierme" acoperă în principal părțile distale ale extremităților Tratament Odată cu predominanța rigidității musculare extrapiramidale în tabloul clinic, funcția sistemelor dopaminergice trebuie îmbunătățită, pe de o parte, prin introducerea precursorului dopaminei levodopa (L-DOPA), iar pe de altă parte, prin suprimarea activitate colinergică antagonistă folosind diferite medicamente anticolinergice Levodopa este prescrisă în doze crescânde treptat de la , g / zi până la doza eficientă optimă - o medie de , - , g / zi Doza este crescută la fiecare - zile cu , g pe zi Medicamentul se ia mult timp după mese Odată cu apariția simptomelor secundare (hiperkineză mioclonică sau coreică, scăderea tensiunii arteriale, somn slab etc ), doza de medicament este redusă Dacă apare hiperkinezia, se recomandă adăugarea de seduxen ( , g de - ori pe zi) sau metildopa (dopegyt) - , g de - ori pe zi la tratament până la dispariția simptomelor secundare În cazurile în care efectul terapeutic al levodopei este insuficient, se efectuează un tratament combinat - levodopa este administrată în combinație cu midantan, care îmbunătățește și funcția dopaminergică, sau cu medicamente anticolinergice atropine Midantanul poate fi folosit și singur la o doză de , - , g/zi; doza este crescută treptat, începând de la , - , g/zi; precum și levodopa, durează mult Dintre medicamentele asemănătoare atropinei, ciclodolul (roparkin, parkopan, artan) este prescris la , g de - ori pe zi, ridinol - , g de - ori pe zi În forma hiperkinetică a distoniei de torsiune, dimpotrivă, se recomandă medicamente care suprimă funcția sistemelor dopaminergice Acestea includ medicamente din seria fenotiazinei și butirofenonei, care sunt a-blocante Aplicați triftazin (stelazin) - , g de - ori pe zi; dinezin (diparcol) - , - , g de - ori pe zi; haloperidol - , mg de - ori pe zi Efectul crește odată cu utilizarea simultană a medicamentelor fenotiazinice și Elenium (Napoton) - , - , g de ori pe zi sau Seduxen - , g de ori pe zi De asemenea, sunt prescrise medicamente asemănătoare atropinei; cu predominanța hiperkinezei în tabloul clinic, norakin funcționează mai bine - , g de - ori pe zi Durata cursului de tratament este de VI - luni Cu distonia de torsiune, se efectuează, de asemenea, tratament restaurator, fizioterapie și măsuri ortopedice Aplicațiile cu parafină, băile, blocajele locale de novocaină, care acționează asupra proprioreceptorilor, pot ajuta la reducerea hipertensiunii musculare În prezența fixării posturilor patologice și a deformărilor în articulații, este indicat tratamentul ortopedic - intervenție pe tendoane linii si muschi, corectarea posturilor incorecte cu ajutorul aparatelor si pantofilor ortopedici Aplicați tratamentul chirurgical al distoniei de torsiune prin metoda stereotaxică Scopul operației este distrugerea nucleului ventrolateral al talamusului, ceea ce poate duce la dispariția completă sau la reducerea hiperkinezei torsiune-distonice pe jumătatea opusă a corpului Efectul favorabil al operaţiei se datorează distrugerii legăturilor talamusului cu nucleii extrapiramidali Cu o formă generalizată de distonie de torsiune se poate efectua o operație bilaterală Îmbunătățirea persistentă se observă la aproximativ jumătate dintre pacienții operați Intervenția chirurgicală trebuie recomandată numai în cazuri severe, în absența efectului terapiei conservatoare pe termen lung TORU LEZ, criptococoză Agentul cauzal este o ciupercă asemănătoare drojdiei (Torula histolitica, Cryptococcus neoformos) O boală fungică care afectează sistemul nervos Apare în timpul trecerii ciupercii de la o stare saprofită la una parazită, care apare cu scăderea rezistenței organismului Afectarea sistemului nervos are loc hematogen Se manifestă clinic prin meningită granulomatoasă difuză și meningoencefalită Ventriculii laterali și spațiul subarahnoidian sunt umplute cu o masă gelatinoasă care conține ciuperci Pe fondul febrei, apar simptome meningeale, vărsături, bradicardie, ptoză, discuri optice congestive, simptome piramidale Prognosticul bolii este prost, durând de la câteva săptămâni până la multe luni Cursul subcronic și prelungit al torulozei poate dura de la la ani la temperatură normală sau subfebrilă Se notează hipertensiunea intracraniană, pareza spastică a extremităților, tulburări extrapiramidale, ataxie, convulsii epileptice, tulburări de auz, vedere, atrofie a nervilor optici, pareza oculomotoare Pe radiografie - arterita calcificata, calcificari extraventriculare Som-nolentsia se dezvoltă treptat, apare comă și moarte În lichidul cefalorahidian: xantocromie, presiune crescută, conținut crescut de proteine, citoză limfocitară până la zeci și sute la µl Când stați în picioare, cade o peliculă gelatinoasă care conține ciuperci În sânge - leucocitoză, VSH crescut, anemie hipocromă În toruloza generalizată, ciupercile sunt izolate din sânge și urină Diagnosticul diferențial se realizează cu meningită, meningoencefalită (tuberculoză, sifilis, cisticercoză, bruceloză), tumori, paralizie progresivă, actinomicoză a sistemului nervos Tratament Cea mai eficientă utilizare pe termen lung a preparatelor cu iod și amfotericină B, care se administrează în / în picurare la o rată de U / kg Cu o toleranță bună, doza de amfotericină este crescută la U / kg, medicamentul se administrează o dată la două zile sau de - ori pe săptămână Tratamentul continuă - săptămâni Doza totală pentru cursul tratamentului este de - de unități LEZIUNEA NERVULUI PERIFERIC Există leziuni deschise și închise ale nervilor periferici Se observă leziuni traumatice cu răni împușcate, fracturi osoase, luxații articulare, compresie a trunchiurilor nervoase de către un hematom, fragmente metalice sau osoase, calus osos, cicatrici etc În timp de pace, leziuni ale nervului radial, sciatic, median și ulnar, ocupa primul loc ca frecventa, ulna, mediana, peronea Întreruperea anatomică completă a nervului cu ruperea axonilor, epineurului, perinevrului și endonevrului duce la pierderea completă a funcției nervoase Deteriorarea parțială a nervului în timpul comprimării sale cu o încălcare a conducerii axonilor este însoțită de degenerarea lor Walleriană; cu conservarea parțială a endonevrului, perinevrului, epineurului, este posibilă regenerarea spontană Comoție nervoasă sau comoție temporară blocarea nervului nu duce la degenerarea lui walleriana Restabilirea spontană a funcției nervoase este posibilă în săptămâni La locul leziunilor nervoase severe, se formează o cicatrice de țesut conjunctiv, la formarea căreia iau parte elementele de țesut conjunctiv ale perinevrului și epineurului, precum și lemocite înmulțitoare care cresc de la capetele centrale și periferice ale nervului deteriorat Secțiunile de capăt ale cilindrilor axiali ai segmentului central al nervului cresc în segmentul periferic Este în general acceptat că axonii cresc în segmentul periferic în medie cu o rată de mm/zi O ruptură anatomică a trunchiului nervos cu o divergență semnificativă a capetelor sau un obstacol de netrecut între cele două segmente ale sale (cicatrici aspre, fragmente osoase, corpi străini) implică de obicei formarea unui neurom Acesta din urmă poate să apară și după o leziune nervoasă și o hemoragie în trunchiul nervos, precum și în absența unei ruperi anatomice a trunchiului nervos Tabloul clinic al afectarii nervilor periferici se manifesta prin tulburari senzoriale, motorii, autonome Tulburările de sensibilitate se caracterizează prin fenomene de iritație (parestezie, hiperestezie, durere) sau de pierdere a funcțiilor (hipestezie, anestezie) în regiunea de inervație a nervului afectat Mai des, fenomenele de iritare și pierdere apar împreună Cu afectarea parțială a trunchiului nervos, apar parestezii și dureri; durerile de natură și intensitate variate sunt determinate de palpare sub locul leziunii Dacă presiunea sau percuția de-a lungul cursului nervului nu provoacă durere sub locul leziunii nervoase, se poate gândi la o întrerupere anatomică completă a nervului Mai târziu, durerea este observată și cu presiunea de-a lungul trunchiului nervos deteriorat distal de locul leziunii, care este unul dintre semnele timpurii de restabilire a sensibilității segmentului periferic al nervului deteriorat Cu o întrerupere anatomică completă a nervului, se dezvoltă anestezia completă, care ocupă "zona centrală" a inervației nervului afectat, restul zonei de inervație a pielii ("zona marginală") este blocată de nervii vecini Înainte de formarea unui neurom la capătul proximal al nervului, nu există durere de-a lungul cursului nervului Odată cu formarea unui neurom, apar dureri ascuțite În cazul rănilor împușcate, apare adesea un simptom de sinestalgie: o senzație de durere în zona afectată cu iritație într-o zonă care este semnificativ îndepărtată de locul rănirii Când trunchiurile nervoase sunt afectate, se observă adesea hiperpatie (vezi Sensibilitatea tulburării) Mai ales des, hiperpatia se dezvoltă atunci când funcția nervului afectat începe să se redreseze, în timpul regenerării trunchiurilor nervoase Pe măsură ce toate tipurile de sensibilitate sunt restaurate, fenomenele de hiperpatie dispar Adesea, durerea este de natura cauzalgiei Astfel de dureri apar de obicei după câteva zile, uneori la - săptămâni după leziune (vezi Causalgie) Tulburarile de miscare se dezvolta in momentul leziunii nervoase si se manifesta prin paralizie flasca sau pareza muschilor inervati de ramurile nervului afectat Mușchii care primesc inervație de la ramurile nervului afectat care se extind deasupra locului leziunii își păstrează funcția Este necesar să se excludă posibilitatea de deteriorare a tendonului, ruptură musculară La - săptămâni de la accidentare apar modificări degenerative la nivelul mușchilor paralizați În cazul parezei ușoare, astfel de modificări nu apar Atunci când se evaluează tulburările de mișcare datorate leziunii nervoase, trebuie avută în vedere posibilitatea unei inervații duale prin anastomoze între nervul afectat și nervii vecini Dintre tulburările autonome în leziunile nervoase, cele mai frecvente sunt tulburările vasomotorii (hiperemie, cianoză, scăderea temperatura pielii, edem) Cu o întrerupere completă a conducerii nervului, aceste tulburări sunt mai puțin frecvente și exprimate neascuțit Dintre tulburările secretoare apar tulburări de transpirație (hiperhidroză sau anhidroză) Restabilirea transpirației este unul dintre primele semne ale procesului reparator care a început în trunchiul nervos În perioadele ulterioare apar tulburări trofice ale pielii, unghiilor, osteoporoza trofo-nevrotică, mai rar - modificări degenerative ale articulațiilor, ulcere trofice Simptomatologia afectării nervilor individuali, vezi Nevralgie și nevrite Pentru a clarifica severitatea leziunilor nervoase, alegerea metodei de tratament, precum și dinamica recuperării și a prognozei, sunt utilizate metode de cercetare electrofiziologică (vezi Electrodiagnostic, Electromiografie) Tratament În perioada acută este necesară imobilizarea membrului vătămat Dintre medicamente, se recomandă injecții cu o soluție de % clorură de tiamină - până la ml per curs; în interiorul prozerin , g de - ori pe zi sau / m ml de soluție , %, - ml per curs; galantamina (nivalin) - ml soluție % în / m, - ml per curs; diabazol - , g de ori pe zi timp de - zile; aloe - ml / m, ml per curs; duplex - , - ml s/c timp de de zile Fizioterapia este utilizată pe scară largă Terapia UHF este prescrisă din a -a zi după tratamentul chirurgical al plăgii și cu o leziune deschisă, iar din a -a zi cu leziuni închise ale nervului periferic (gipsul nu interferează!); electroforeza iodurei de potasiu de-a lungul canalului plăgii, galvanizare longitudinală, tratament cu curenți pulsați În a -a zi, împreună cu UHF, sunt prescrise diatermie, terapie cu exerciții fizice, masaj, terapie cu parafină Din ziua - - ozocerit, terapie cu nămol, balneoterapie (băi sulfurate, de mare, sare-conifere) În faza ulterioară a perioadei de recuperare (după - luni), este indicat tratamentul balnear Absența semnelor de recuperare în - luni indică o pauză anatomică completă În aceste cazuri este indicată o operație - revizia nervului cu înlocuirea plastică a defectului nervos (autoplastie, homoplastie etc ) LEZIUNEA COLoanei vertebrale și a măduvei spinării Rănile coloanei vertebrale și ale măduvei spinării pot fi deschise - cu o încălcare a integrității pielii și închise - fără deteriorarea pielii și a țesuturilor moi Alocați leziuni penetrante, în care pereții canalului spinal sunt încălcați și nepenetrante Leziuni închise: leziuni ale coloanei vertebrale fără perturbarea funcțiilor măduvei spinării; leziuni ale coloanei vertebrale, însoțite de disfuncția măduvei spinării; afectarea măduvei spinării și a rădăcinilor acesteia fără afectarea coloanei vertebrale Printre leziunile închise ale coloanei vertebrale se numără: vânătăi, fracturi, luxații, entorse sau rupturi ale aparatului ligamentar, ruperea plăcilor terminale, afectarea discurilor intervertebrale Cele mai frecvent afectate XII toracice, I lombare, V - VI vertebre cervicale Forme clinice de leziune a măduvei spinării: comoție, contuzie, hemoragie în substanța și membranele măduvei spinării Cu toate tipurile de leziuni ale coloanei vertebrale (chiar dacă fracturile și luxațiile nu sunt depistate radiologic), se pot dezvolta toate gradele de leziune a măduvei spinării, de la cea mai ușoară până la ireversibilă Modificările morfologice ale măduvei spinării în leziunile închise ale coloanei vertebrale includ deteriorarea structurilor neuronale sub formă de cromatoliză, focare, necroză și înmuiere, umflarea și neregularitatea structurii axonului, degenerarea tecilor de mielină, hemoragii intra și extradurale, hemoragii intramedulare și înmuiere, edem, afectarea rădăcinilor Manual de neuropatologie Tulburările de mișcare sunt de obicei bilaterale, mai rar asimetrice Parapareza sau paraplegia care apare imediat după o leziune din cauza șocului spinal concomitent poate simula o întrerupere anatomică a măduvei spinării Restaurarea mișcărilor în leziunile parțiale severe ale măduvei spinării are loc nu mai devreme de - săptămâni după leziune Recuperarea funcției motorii continuă chiar și în prezența unor leziuni anatomice grosolane ale măduvei spinării timp de - ani Tulburările de sensibilitate pot fi segmentare, conductive, radiculare, uneori disociate sub formă de anestezie, hipestezie, mai rar hiperestezie În primele ore și zile după leziune, tulburările senzoriale sunt de obicei simetrice, tulburările de conducere domină peste toate celelalte tipuri, care se datorează șocului spinal Limita superioară a tulburărilor de sensibilitate în perioada acută nu este clară Deasupra zonei de anestezie, poate exista o zonă de hipestezie, extinzându-se în - segmente, mai rar - o zonă de hiperalgezie Cu leziuni transversale ușoare incomplete ale măduvei spinării, sensibilitatea poate fi restabilită deja în primele ore și zile după leziune Cu o întrerupere anatomică a măduvei spinării, senzațiile de durere sunt absente la majoritatea pacienților, tulburările senzoriale simetrice și nivelul lor rămâne persistent Adesea, cu leziuni ale măduvei spinării și rădăcinilor sale, se observă dureri radiculare, împușcatoare, zvâcniri, asemănătoare cu senzația de trecere a unui curent electric, uneori de natură cauzală Durerea în perioada acută a traumatismului coloanei vertebrale și măduvei spinării poate fi cauzată de compresia rădăcinilor, proeminența hernială acută a discului intervertebral, hemoragia subarahnoidiană Apariția durerii radiculare în perioada târzie a leziunii indică dezvoltarea complicațiilor tardive (arahnoidită, epidurită, abces, osteomielita etc ) Leziunile coloanei vertebrale și ale măduvei spinării pot fi însoțite de tulburări de urinare, defecare și activitate sexuală Se dezvoltă adesea încă din primele zile de accidentare În funcție de nivelul de afectare a măduvei spinării, tulburările de urinare se disting în funcție de tipul de conducere (leziunea este situată deasupra centrilor spinali care reglează urinarea) și de cele caracteristice leziunilor centrilor spinali de urinare În tulburările de tip de conducere, din cauza închiderii tractului corticospinal, retenția urinară este înlocuită de incontinență fără impuls, în cazurile mai blânde - impuls imperativ Când măduva spinării este lezată la nivelul segmentelor lombare superioare (centri simpatici de urinare), apare paralizia sfincterului - urina este excretată pe măsură ce se acumulează în vezică, de asemenea, fără impuls Odată cu afectarea conului măduvei spinării (centri parasimpatici de urinare), se dezvoltă ischuria paradoxală și, în viitor, incontinență urinară adevărată În perioada târzie, este posibilă restabilirea reflexului chistic chiar și cu o întrerupere anatomică a măduvei spinării, care se datorează restabilirii influenței de reglare a cortexului cerebral, în special prin trunchiurile simpatice limită Pe fondul unei stări de paralizie a vezicii urinare și al retenției urinare, în peretele vezicii urinare se pot dezvolta modificări neurodistrofice și inflamatorii, ducând adesea la dezvoltarea urosepsisului Tulburările funcțiilor organelor pelvine se manifestă prin constipație, mai rar prin incontinență fecală Leziunile de decubit se dezvoltă mai des în acele zone cu inervație afectată, unde țesuturile moi sunt sub presiunea unor formațiuni osoase proeminente (sacrum, creste iliace, călcâie), se infectează rapid și pot deveni o sursă de sepsis Escarele de decubit se dezvoltă deosebit de rapid la pacienții cu grave leziuni ale măduvei spinării, în special, în timpul ruperii sale anatomice Recunoașterea nivelului leziunii: extinderea leziunii în direcția verticală este determinată în funcție de datele studiilor de sensibilitate a pielii, iar marginea inferioară este determinată de starea tendonului și a reflexelor de protecție, atrofia musculară, testul de transpirație și studiul dermografiei reflexe Amploarea focalizării în direcția orizontală este determinată pe baza studiului tulburărilor de conducere și segmentare Trebuie avut în vedere faptul că fiecare dermatom este inervat de trei segmente ale măduvei spinării Prin urmare, nivelul de afectare a măduvei spinării este cu - segmente peste limita superioară a tulburării de sensibilitate O excepție o constituie leziunile la nivelul coloanei vertebrale toracice și lombare inferioare Adesea, deteriorarea directă a substanței măduvei spinării de natură mecanică este combinată cu circulația spinării afectată Acesta din urmă duce la dezvoltarea focarelor de înmuiere, care sunt semnificativ îndepărtate de locul leziunii, iar în timpul examinării, pacientul are două niveluri de leziuni focale ale măduvei spinării În caz de afectare a regiunii cervicale superioare (segmentele cervicale I-IV la nivelul vertebrelor cervicale I-IV), se dezvoltă paralizia spastică a tuturor celor patru membre, pierderea tuturor tipurilor de sensibilitate de la nivelul corespunzător, dureri radiculare la nivelul gâtului și occiput, tulburări de urinare (retenție sau incontinență urinară periodică) La implicarea în procesul secțiunilor trunchiului cerebral dezvoltă simptome bulbare, tulburări respiratorii, tulburări cardiovasculare, vărsături, sughiț, tulburări de deglutiție, hipo- sau hipertermie În caz de afectare a regiunii cervicale inferioare (îngroșarea colului uterin - V cervical - I segmente toracice la nivelul vertebrelor cervicale V-VII), se dezvoltă paralizia flască periferică a extremităților superioare și paralizia spastică a extremităților inferioare; dispar reflexele cu mușchii biceps (Cu-Svi) și triceps (Cv-Su), dispare reflexul periostal (Su-Su), există o pierdere a tuturor tipurilor de sensibilitate sub nivelul afectarii, dureri radiculare în partea superioară membrelor Cu afectarea segmentelor VII și VIII cervicale și I toracice din cauza leziunii centrului cilospinal, apare un simptom unilateral sau bilateral al lui Claude Bernard-Horner Pot apărea tulburări respiratorii, scăderea tensiunii arteriale, încetinirea pulsului, scăderea temperaturii, tulburări pelvine În caz de afectare a măduvei spinării toracice (la nivelul D y x), se dezvoltă paraplegia spastică și paraanestezia extremităților inferioare: în funcție de nivelul de afectare, reflexele abdominale scad: superioare (Dvn - Dvm), mijlocii (DIX - Dx), inferior (DXI - Dxn) Tulburările senzoriale din jumătatea inferioară a corpului corespund nivelului leziunii Pot exista dureri radiculare de centură la nivel de afectare, tulburări pelvine În caz de afectare a îngroșării lombare (segmente Lj - Sh ale măduvei spinării la nivelul vertebrelor X-XII toracice și I lombare) ■ se dezvoltă paralizia flască periferică a extremităților inferioare Dispare reflexele genunchiului (L p - Liv) și lui Ahile (Sj - c) Cu afectarea segmentelor lombare I și II, reflexul cremaster cade Există o pierdere a senzației în jos din ligamentul pupart și în regiunea perineală, precum și tulburări pelvine Dezvoltați-vă devreme; apar cistita si escare, tind sa progreseze rapid În leziunile severe, uneori se dezvoltă sindrom abdominal acut, hematurie vasomotor-trofică, precum și adinamie severă din cauza leziunilor glandelor suprarenale Dacă conul măduvei spinării este deteriorat (Sch - Sy la nivelul vertebrelor lombare I și II), se dezvoltă anestezia în regiunea perineală, precum și o tulburare de urinare și defecare - periferică * tip (de obicei adevărată incontinență urinară și fecală) Funcția motorie a extremităților inferioare este păstrată Reflexul lui Ahile (S) - Sn) dispare Impotența se dezvoltă Dacă cauda equina este lezată, se observă paralizia periferică a extremităților inferioare cu tulburări de urinare precum întârziere sau incontinență adevărată, pierderea sensibilității la extremitățile inferioare și la nivelul perineului, dureri radiculare la picioare, cistita, escare pe fese și sacru Leziuni ale nervilor sacrali I-V din cauza leziunii sacrului la nivelul S w și mai jos Acest sindrom se numește sindrom sacral de heringbon Clinic, se manifestă prin dureri ascuțite în perineu și picioare, tulburări senzoriale în zona primei - a cincea rădăcini sacrale, tulburări ale funcțiilor organelor pelvine Menținerea contracțiilor voluntare ale mușchilor individuali sub nivelul așteptat al leziunii măduvei spinării exclude o ruptură anatomică și indică o leziune parțială Forme clinice de leziune a măduvei spinării Comoția măduvei spinării se caracterizează prin reversibilitatea fenomenelor patologice, absența leziunilor structurale ale creierului Există pareze tranzitorii, mai rar paralizii, tulburări senzoriale tranzitorii, mai des parestezii, tulburări temporare ale funcțiilor organelor pelvine Fenomenele patologice pot dispărea în câteva ore până la - săptămâni (în funcție de severitatea comoției) Lichidul cefalorahidian în timpul comoției măduvei spinării, de regulă, nu este schimbat Permeabilitatea spațiului subarahnoidian nu este ruptă Contuzia maduvei spinarii, cea mai frecventa forma de leziune in leziunile inchise si leziunile nepenetrante ale maduvei spinarii, este o combinatie intre afectarea tesutului cerebral (necroza, hemoragie etc ) cu modificari functionale (socul spinal) În momentul rănirii, indiferent de nivelul leziunii, se dezvoltă paralizia flască, pareza, tulburările de sensibilitate, tulburările organelor pelvine, funcțiile autonome (temperatura pielii, reflexele pilomotorii, transpirația etc ) Poate exista un amestec de sânge în lichidul cefalorahidian (un semn de hemoragie subarahnoidiană), permeabilitatea hemoragiei subarahnoidiană nu este de obicei afectată O indicație indirectă a posibilității de contuzie a măduvei spinării și comprimarea acesteia pot fi fracturile detectabile radiografic ale arcadelor corpurilor vertebrale cu deplasare spre canalul rahidian Recuperarea funcțiilor motorii și senzoriale ale organelor pelvine are loc în medie în - săptămâni Pot exista efecte reziduale ale disfuncției măduvei spinării Hematomul epidural este rar, se dezvoltă ca urmare a rupturii venelor epidurale, de obicei combinate cu leziuni ale coloanei vertebrale (fracturi, fracturi, luxații) Imediat după accidentare, apare o perioadă ușoară asimptomatică În câteva ore, apar treptat durerile radiculare, parasteziile, tulburările senzoriale și motorii, tulburările organelor pelvine cresc, urmate de dezvoltarea compresiei transversale a măduvei spinării Semne ale unui hematom epidural: durere radiculară, tensiune musculară reflexă la nivelul leziunii coloanei vertebrale, durere ascuțită în această zonă la palpare, mobilitate limitată a coloanei vertebrale, simptome meningeale Lichidul cefalorahidian nu se modifică Compresia măduvei spinării poate fi cauzată de o fractură a coloanei vertebrale cu deplasarea fragmentelor de arcade sau corpuri vertebrale, proeminență hernie a discurilor intervertebrale, corpi străini, hematom epidural, în perioada târzie a leziunii - cicatrici, os calus etc Compresia dinamica a maduvei spinarii si a radacinilor acesteia este o compresie care creste odata cu miscarile coloanei vertebrale Se bazează pe mobilitatea patologică a coloanei vertebrale lezate, a discurilor intervertebrale și a aparatului ligamentar Pentru a clarifica diagnosticul în toate cazurile de leziuni ale coloanei vertebrale, se efectuează o examinare cu raze X folosind stilul standard sau special, o puncție lombară cu teste licorodinamice Dacă se suspectează compresia măduvei spinării, se efectuează pneumomielografie, mielografie cu contrast, scanare, venospondilografie Tratament Transportul corect al pacientului pe scut - în poziție strict orizontală, excluzând mișcările de flexie, laterale, de rotație În caz de afectare a coloanei cervicale, este de dorit fixarea imediată a pacientului în cadrul Stricker, care are un dispozitiv pentru tracțiunea scheletului În primele ore după accidentare, trebuie luate măsuri anti-șoc, tratament care vizează normalizarea respirației, circulației sanguine, combaterea anemiei și hipoproteinemiei, terapie hemostatică și de deshidratare (administrare intravenoasă de poliglucină, ser fiziologic hiperton, transfuzie de sânge, plasmă, morfină, omnopon, cofeină s/c , clorură de calciu, vikasol, soluție de clorură de sodiu %, soluție de glucoză % intravenoasă, soluție de sulfat de magneziu %, lasix, novurit, manitol etc ) Dacă coloana cervicală este deteriorată, preparatele cu morfină sunt contraindicate Efectuați măsuri ortopedice pentru eliminarea deformărilor coloanei vertebrale și prevenirea deplasării secundare Principiul de bază al tratamentului fracturilor vertebrale este repoziționarea fragmentelor deplasate și imobilizarea acestora până la fuziunea osului, urmată de tratament funcțional Cea mai comună metodă de repoziționare pentru fracturile coloanei cervicale și toracice superioare este tracțiunea scheletului timp de - săptămâni, urmată de purtarea unui corset de fixare timp de - luni La pacienții cu fracturi ale vertebrelor toracice și lombare inferioare, tracțiunea este utilizată folosind curele din piele sau tifon-bumbac introduse în axile sau tracțiunea scheletică pentru oasele pelvine timp de - săptămâni Dupa - luni de tractiune se permite mersul intr-un corset de ipsos, iar dupa cateva luni intr-un corset mai usor Cu o creștere a simptomelor neurologice, indicând compresia creierului, este indicat tratamentul chirurgical - laminectomie Compresia măduvei spinării trebuie eliminată, dacă este posibil, în primele ore sau în prima zi după leziune De mare importanță este tratamentul disfuncțiilor vezicii urinare și intestinelor (cateterizare cu lavaj vezical cu o soluție de acid boric % și o soluție de azotat de argint : , furadonină, negru) În cazurile de disfuncție prelungită - impunerea unei fistule suprapubiene Pentru a restabili micțiunea activă, se efectuează stimularea electrică a vezicii urinare, inclusiv metoda de stimulare cu radiofrecvență În acest caz, electrozii de platină sunt implantați în vezică, conectați la un receptor (în interiorul căruia se află un circuit radio) suturați sub mușchiul drept al abdomenului Cu ajutorul unui generator manual, aducându-l pe peretele abdominal, pacientul trimite impulsuri către vezica urinară de mai multe ori pe zi, ceea ce determină contracția și golirea Cu pareză intestinală - luarea de laxative, clisme cu sifon, îndepărtarea digitală a fecalelor, perfuzie intravenoasă cu soluție hipertonică de clorură de sodiu, prozerină Este necesar să se prevină formarea escarelor; schimbare frecventă a poziției în pat - cel puțin după - * / h, spongios sau saltele pneumatice cu umplere automată a secțiunilor la un moment dat, ștergând pielea cu camfor sau alcool % de - ori pe zi În tratamentul escarelor - diverse pansamente unguente, doze eritematoase de radiații UV, terapie cu antibiotice, excizia țesutului necrotic Terapia restaurativă pentru leziunile măduvei spinării include medicamente anticolinesterazice (prozerină, galantamina, nivalin, dibazol) Pentru îmbunătățirea proceselor regenerative-reparatoare din măduva spinării se utilizează pirogenal, lidază, biyochinol, aloe, vitros, vitaminoterapie, prednison, iradiere locală cu raze X Rolul exercițiilor de fizioterapie, masajul este deosebit de mare În viitor, pentru a îmbunătăți circulația sângelui și resorbția cicatricilor, se efectuează diverse proceduri termice pe zona leziunii (băi de parafină, ozokerită, electroforeză cu iodură de potasiu, lidaze) În perioada târzie de recuperare - terapie cu nămol în sanatorie, proteze complexe LEZIUNE CRANIO-CEREBRALE Leziunile cranio-cerebrale se împart în: ) leziuni închise ale craniului și creierului, în care se păstrează integritatea pielii sau există o rană a țesuturilor moi fără afectarea oaselor; ) leziuni deschise, care pot fi nepenetrante daca meningele sunt intacte si patrunzatoare daca este defectuoasa Trauma închisă a craniului apare sub forma unei comoții cerebrale, vânătăi sau compresie a creierului Comoția cerebrală (commotio cerebri) se caracterizează prin simptome de afectare difuză a acestuia, cu o predominanță în perioada acută a sindromului stem Apare în aproape toate cazurile de leziuni cerebrale traumatice Pe fondul unei comoții pot apărea simptome de vânătăi și compresie a creierului Modificările patologice la nivelul creierului sunt reprezentate de hiperemia pie-materului, congestie venoasă și edem; uneori se constată modificări distrofice ale celulelor nervoase (sub formă de cromatoliză centrală) și fibrelor nervoase Sunt mici hemoragii Există grade ușoare, moderate și severe de comoție cerebrală Un grad ușor de comoție este însoțit de o afectare pe termen scurt a conștienței în momentul rănirii, confuzie, stupoare, dezorientare în mediu Uneori nu există nicio tulburare a conștiinței; nu se poate exclude ca în aceste cazuri pacientul să-și amintească doar un episod de scurtă durată de pierdere a cunoștinței Deranjat de zgomot, zgomot în urechi, cefalee ușoară, greutate în cap, amețeli, greață, vărsături Simptomele obiective de afectare a sistemului nervos sunt absente sau sunt ușor exprimate Sunt determinate paloarea pielii, transpirația, labilitatea pulsului și tulburările de tensiune arterială Starea se normalizează în - zile sau în prima săptămână O comoție moderată se caracterizează printr-o manifestare mai pronunțată și prelungită a simptomelor enumerate Pierderea conștienței poate dura câteva zeci de minute, iar confuzia și agitația psihomotorie - câteva zile Se notează amnezia retrogradă (pacienții nu își amintesc circumstanțele leziunii și evenimentele care au precedat-o imediat) Examenul poate evidenția anizocorie, nistagmus, apizoreflexie, simptome ușoare meningeale, piele palidă și labilitate vasomotorie Îmbunătățirea apare în - zile, iar toate fenomenele dispar după - săptămâni Nistagmusul și alte "microsimptome" neurologice pot rămâne câteva luni după leziune O formă severă de comoție cerebrală este însoțită de pierderea conștienței de la câteva ore la câteva zile O comă care durează mai mult de zile este un simptom nefavorabil din punct de vedere prognostic Principalele simptome sunt încălcări ale funcțiilor vitale: respirație, activitate cardiovasculară Regresia simptomelor (în cazul unui rezultat favorabil) se observă în primele ore sau zile după leziune Mult timp ('/ - an) dupa accidentare pot ramane: critici reduse, memorie, lipsa de orientare in timp, letargie, uneori agitatie psihomotorie, tulburari vasomotorii, transpiratie Atunci când o comoție cerebrală este combinată cu o contuzie cerebrală (adesea regiunea hipotalamo-hipofizară și tulpina), însoțită de o încălcare a funcțiilor vitale, se folosește termenul "leziune cranio-cerebrală severă", și nu "conmoție severă" Acest grup include, de asemenea, cazuri de o combinație de comoție și contuzie cerebrală cu hematoame intracraniene Diagnostic Comoția este indicată de pierderea conștienței, greață, vărsături, amnezie retrogradă și tulburări ale sistemului autonom Pentru a clarifica diagnosticul în toate cazurile de leziuni cerebrale traumatice, este necesar să se efectueze o imagine de ansamblu cu raze X a craniului Dacă se suspectează o hemoragie subarahnoidiană, este indicată o puncție spinală diagnostică Presiunea LCR este de obicei normală, dar în primele ore și zile poate fi crescută În - % din cazuri se determină hipotensiunea lichidului cefalorahidian În fundul ochiului, în prima săptămână după leziune, sunt detectate varice, uneori estomparea marginilor mameloanelor nervilor optici În cazurile severe de comoție, însoțită de o creștere a presiunii intracraniene, se dezvoltă mameloanele congestive ale nervilor optici Contuzia cerebrală (contusio cerebri) este un grad mai sever de afectare a creierului decât o comoție cerebrală În zona de aplicare a leziunii, există focare de înmuiere hemoragică și circulație sanguină și limfatică afectată în zona perifocală Mai des, trunchiul cerebral, bazele frontalului sau polii lobilor temporali ai creierului suferă ca urmare a impactului creierului asupra pereților interiori ai craniului În unele cazuri, medulara suferă de șoc Modificările patologice sunt exprimate în zone de necroză ale țesutului cerebral, tulburări vasculare și licorodinamice pronunțate tablou clinic Contuzia cerebrală se caracterizează prin dezvoltarea pe fondul simptomelor cerebrale generale a semnelor de leziuni focale ale trunchiului cerebral și emisferelor - hemipareză, monopareză, tulburări afatice, hemianestezie, leziuni ale nervilor cranieni etc Simptomele comoției cerebrale regresează rapid, în timp ce simptomele contuziei cerebrale suferă o dezvoltare inversă nu mai devreme de - săptămâni după leziune Mici contuzii corticale care înmoaie cicatricile timp de - săptămâni Focare extinse se transformă în chisturi Diagnosticul se face pe baza simptomelor de afectare focală a creierului Tratamentul comoției cerebrale și leziunilor cerebrale Cu toate formele de comoție, odihna la pat este necesară; cu o formă ușoară - în decurs de - zile, cu severitate moderată - - săptămâni, cu forme severe - - - luni Efectuați tratamentul simptomatic al durerilor de cap, insomniei (amidopirină, analgină, fenacetină, paracetamol, barbital de sodiu, etaminal de sodiu, tetridină, noxiron, eunoctin, radedorm) Sedativele și neuroplegicele sunt contraindicate în cazurile de suspiciune de hematom intracranian Cu o creștere a presiunii intracraniene, se efectuează terapia de deshidratare: diuretice, glicerină pe cale orală la o rată de g / kg împreună cu apă sau suc de fructe într-un raport de : sau : Cu edem cerebral sever, se injectează intravenos o soluție de manitol - % (la o rată de , - , g de substanță uscată la kg de greutate corporală a pacientului într-o soluție izotonă de clorură de sodiu sau glucoză) Blocantele ganglionare pot reduce edemul cerebral ( , - , - ml % soluție de pengamină în/in), antihistaminice (difenhidramină, diprazină, suprastină, diazolină), ml de soluție , % de atropină s/c Când este indicat, se folosesc agenți cardiovasculari (strofantină, cor-glicon, cordiamină, cofeină, adrenalină) În cazurile de detresă respiratorie, se efectuează resuscitarea (vezi) În perioada de recuperare a leziunii craniene moderate și severe, se recomandă terapia de rezoluție (aloe, FiBS vitros, biyochinol), pirogenală dată pe zi, începând de la - MPD, crescând treptat doza până la - MPD Cursul tratamentului este de o lună Hemoragia subarahnoidiană de etiologie traumatică include toate cazurile de leziune cerebrală traumatică acută, când există celule roșii proaspete în lichidul cefalorahidian Cu o leziune cranio-cerebrală închisă, sunt frecvente Adesea, chiar și cu o comoție ușoară, se determină un amestec de sânge proaspăt în lichidul cefalorahidian Clinic, hemoragiile traumatice în spațiul subarahnoidian se manifestă prin sindrom de comoție moderată sau severă sau contuzie, față de care sunt caracteristice în special agitația psihomotorie și sindromul meningeal Cu o cantitate semnificativă de sânge în LCR, poate apărea sindromul radicular al durerii lombo-sacrale Esențială pentru diagnosticul hemoragiei subarahnoidiene este prezența sângelui în lichidul cefalorahidian Compresia creierului (compressio cerebri) Hematoamele epidurale sunt situate între dura mater și os Frecvența este de la , până la % din toate cazurile de leziuni cerebrale traumatice acute Sursa hematomului epidural o constituie ramurile arterelor meningeale, mai des a meningea medie, venele suprafeței exterioare a durei dure și venele dipîoe, mai rar cauza este afectarea sinusurilor venoase și a venelor care duc la sinusuri Simptomele compresiei cerebrale apar la - de ore de la leziune (cu acumularea a - - ml de sânge) După un interval de lumină, pe măsură ce volumul hematomului crește, starea pacientului începe să se deterioreze Letargie, soporoasă, apoi comă, bradicardie cu până la - de bătăi pe minut, crește tensiunea arterială, apar sindroame de deplasare și compresie a trunchiului cerebral În același timp, sunt detectate și simptome locale corespunzătoare localizării hematomului Cea mai constantă dintre ele este o dilatare progresivă și persistentă a pupilei pe partea leziunii și simptome piramidale pe partea contralaterală focarului Sindromul alternant specificat (vezi) este cauzat de prelumul unui picior al creierului Simptomele hematomului epidural se dezvoltă pe fondul comoției cerebrale și vânătăilor creierului Principalele criterii de diagnostic sunt prezența unui decalaj ușor, anizocorie persistentă și severă (midriază pe partea laterală a hematomului), bradicardie în creștere ( - bătăi pe min) Pe EEG - modificări focale și cerebrale (vezi Electroencefalografie) Datele ecoencefalografice au o mare valoare diagnostică (vezi) Modificările fundului de ochi (mameloanele stagnante) și ale lichidului cefalorahidian (amestec de sânge) nu sunt permanente În cazurile dificile, se efectuează angiografia (vezi diagnosticul cu raze X) - se determină deplasarea sistemului vascular al creierului Tratament Dacă există suspiciunea posibilității unui hematom epidural, impunerea unei găuri de bavură (respectiv, proiecția arterei meningeale medii), puncția diagnostică și îndepărtarea hematomului Rezultatul hematomului epidural poate fi organizat cu dezvoltarea pahimeningitei hiperplazice externe Hematoamele subdurale sunt colecții limitate de sânge sau lichid sângeros în spațiul subdural Sursa lor sunt venele piale, mai rar venele occipitale, care se varsă în sinusul transvers Ele sunt de obicei localizate pe suprafața convexită a emisferelor cerebrale, uneori apar acumulări bilaterale de sânge Cele mai multe hematoame de etiologie traumatică Hematoamele subdurale spontane sau idiopatice au fost descrise în alcoolism, infecții, beriberi la vârstnici etc Hematoamele subdurale sunt împărțite în acute (simptomele apar în primele zile după leziune), subacute (simptomele se dezvoltă în - zile după leziune) și cronice (se dezvoltă la câteva săptămâni sau chiar luni după leziune) Tabloul clinic al hematomului subdural acut și subacut este similar cu tabloul clinic al hematomului epidural, dar compresia creierului crește mai lent, decalajul de lumină este mai puțin pronunțat De regulă, simptomele de comoție severă și contuzie cerebrală sunt exprimate, în timp ce simptomele locale (care corespund zonei de localizare a hematomului) și sindromul de compresie cerebrală sunt mai puțin clare decât în cazul hematomului epidural Anizocoria semnificativă și progresivă pe partea laterală a hematomului (mai puțin frecventă decât în cazul hematomului epidural) și simptomele piramidale pe partea controlaterală sunt de mare valoare diagnostică Mai des decât în cazul unui hematom epidural, există un sindrom meningeal clar Rezultatul unui hematom subdural poate fi cicatrizarea sau formarea unui hematom subdural cronic Tabloul clinic al hematoamelor subdurale cronice seamănă cu simptomele tumorilor benigne și se manifestă prin creșterea presiunii intracraniene, simptome locale, tulburări psihice și, adesea, convulsii convulsive Pe fund: mameloanele congestive ale nervilor optici sunt observate mai rar decât în cazul tumorilor cerebrale Pe EEG pe partea hematomului, se determină o scădere a activității electrice, apariția focarelor de unde delta În lichidul cefalorahidian, hiperalbuminoză moderată, xantocromie și adesea un amestec de sânge, presiunea lichidului cefalorahidian este crescută În cazuri neclare, este prezentată angiografia, care dezvăluie o imagine tipică pentru hematoamele subdurale (vezi diagnosticul cu raze X) O metodă fiabilă pentru diagnosticarea tuturor tipurilor de hematoame intracraniene și diferențierea acestora de contuziile cerebrale este ecoencefalografia (vezi) Eficiența diagnosticării hematoamelor intracraniene prin ecoencefalografie la pacienții cu leziuni cerebrale traumatice se apropie de - % Tratament: daca se suspecteaza un hematom subdural, este indicata impunerea unei gauri de bavura Dacă este detectat un hematom subdural, acesta este îndepărtat Hematom intracerebral - acumulare de sânge lichid sau cheaguri în țesutul cerebral Sunt destul de rare, de obicei cu o traumă foarte severă la nivelul craniului și creierului Mai des sunt localizate în substanța albă sau coincid cu zona focarului de contuzie Dimensiunea lor este variată ( - ml) Sursa sângerării sunt în principal vasele sistemului arterei cerebrale medii În leziunile cerebrale traumatice severe, acestea sunt de obicei combinate cu hematoame epidurale sau subdurale Hematomul este detectat la - de ore după leziune Hemoragiile intracerebrale se caracterizează prin dezvoltarea rapidă a tabloului clinic și apariția rapidă a simptomelor focale grosolane sub formă de hemipareză sau hemiplegie Simptomele constau dintr-o combinație de simptome de compresie crescută a creierului și semne locale Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu hematom subdural și epidural Tratament În toate cazurile de leziuni cerebrale traumatice, atunci când există suspiciunea de hematom intracranian, carotidian și, în anumite condiții, este necesară angiografia vertebrală Dacă din cauza În absența condițiilor tehnice, un studiu de contrast este imposibil, sau dacă o comă extrem de severă a pacientului dictează o intervenție imediată, este indicată impunerea unor găuri de bavură de diagnosticare Cu toate formele de hematoame traumatice - intervenție chirurgicală Fracturile bolții și bazei craniului sunt împărțite în leziuni combinate ale bolții și bazei și fracturi ale bazei craniului Tabloul clinic constă în simptome de comoție și contuzie moderată și severă a creierului, tulburări pronunțate ale tulpinii, leziuni ale nervilor cranieni, fenomene meningeale și sângerare de la urechi și nas Unul dintre simptomele constante este expirarea lichidului cefalorahidian din nas și urechi Sângerarea din nas și urechi este un simptom mai puțin concludent, dar sângerarea prelungită indică de obicei o fractură Cea mai frecvent observată afectare a nervilor cranieni VII și VIII, rareori nervii III, VI, IV, în cazuri rare - nervul trigemen Leziunile nervilor IX, X, XII sunt mai des de origine tulpină, dar cu o fractură în regiunea fosei craniene posterioare, în cazuri rare, se observă deteriorarea rădăcinilor lor Cu fracturi în regiunea fosei craniene posterioare cu direcția fisurilor către canalul auditiv intern, se pot observa leziuni combinate ale porțiunilor vestibulare și auditive ale nervilor auditiv și facial O fractură în regiunea fosei craniene anterioare este adesea însoțită de hiposmie sau anosmie bilaterală sau unilaterală Deteriorarea nervului optic este mai des rezultatul fisurilor din peretele canalului nervului optic Fracturile și fisurile bolții craniene sunt adesea însoțite de dezvoltarea hematoamelor epidurale Cu leziuni ale craniului cu leziuni osoase, sunt adesea întâlnite complicații infecțioase - meningită, encefalită, abcese etc În cazul unei fracturi a bazei craniului, este indicată o puncție spinală diagnostică Puncții repetate - numai dacă se suspectează meningită sau dacă există o imagine de meningită infecțioasă O examinare detaliată cu raze X este efectuată numai atunci când pacientul este într-o stare satisfăcătoare Adesea, o fractură a bazei craniului nu poate fi detectată pe radiografii Tratament O fractură deprimată a oaselor bolții este o indicație pentru tratamentul chirurgical Singura excepție este o fractură deprimată a peretelui exterior al sinusului frontal, deoarece nu exercită presiune asupra creierului Tratamentul unei fracturi a bazei craniului este conservator Antibioticele sunt necesare pentru prevenirea meningitei, mai ales în prezența rinoreei și a otoreei Cu hematom epidural sau subdural concomitent, este necesară intervenția chirurgicală Caracteristicile tabloului clinic al leziunii craniocerebrale închise la copii Leziunea cerebrală traumatică, care apare adesea în copilărie, se manifestă printr-o perioadă relativ scurtă de pierdere a conștienței, severitatea mai mică a simptomelor de contuzie cerebrală și se termină mai rar cu deces în comparație cu acest indicator la adulți Din punct de vedere clinic, sindromul comoției la copii durează câteva ore, mai puțin de o zi Cel mai persistent simptom este vărsăturile Presiunea LCR este normală sau crescută Hipotensiunea arterială este extrem de rară Fracturile de amprentă ale bolții craniene nu sunt neobișnuite Aceste caracteristici ale tabloului clinic sunt explicate prin structura anatomică a craniului copiilor (prezența fontanelelor, tendința oaselor de a diverge la cusături, elasticitatea oaselor, un strat mai gros de lichid cefalorahidian etc ) Evaluarea plângerilor și posibilitatea examinării neurologice la copii este mai dificilă decât la adulți Este necesar să se stabilească dacă copilul doarme sau a căzut într-o stare inconștientă Măsuri de diagnostic (lum puncția mingii) trebuie efectuată numai în cazurile cele mai necesare Este important să vă asigurați că copilul se odihnește Efectuarea terapiei de deshidratare în cazurile ușoare de comoție cerebrală nu este recomandabilă Rănire prin explozie de aer În timp de pace, rănirea prin explozie de aer este posibilă în timpul exploziilor la întreprinderile industriale, în mine; în timp de război - când obuzele și bombele aeriene explodează Atunci când se evaluează efectul unei unde de explozie asupra corpului, ar trebui să se țină seama de: efectul său principal este un efect de șoc direct; o creștere bruscă instantanee și apoi o scădere a presiunii (barotraumă); acțiunea unei unde sonore; aruncarea secundară a victimei de către un val și vânătăi ale capului și corpului pe pământ sau alte obiecte solide Patologia sistemului nervos central se bazează pe tulburări acute ale circulației cerebrale și uneori pe apariția focarelor de contuzie Modificările patologice sunt exprimate în deteriorarea sistemului vascular al creierului, dilatarea venelor și pletora de vene și capilare, urmate de hemoragii diapedetice, rupturi vasculare și mici hemoragii în substanța creierului tablou clinic Perioada acută se caracterizează în principal prin șoc traumatic, sindroame de comoție și contuzie ale creierului de diferite grade și fenomene cauzate de leziuni ale organelor interne În funcție de severitatea leziunii sistemului nervos de către o undă de explozie, există: formă fulgerătoare (pacienții care sunt în comă de câteva ore mor fără a-și recăpăta cunoștința); formă severă (procesează ca o comoție severă și leziuni cerebrale); formă ușoară (curge ca un grad ușor de comoție) O pierdere instantanee a conștienței este caracteristică în absența greaței și a vărsăturilor, care însoțesc de obicei o comoție cerebrală în timpul loviturilor mecanice la cap Diagnosticul se face pe baza datelor anamnestice, a tabloului clinic al comoției cerebrale și a contuziei cerebrale de diferite grade, tulburări de auz și vorbire, mai des sub formă de surdomutism O caracteristică a barotraumatismului este sângerarea de la urechi, nas și gât fără o fractură a bazei craniului Cea mai caracteristică a tabloului clinic al înfrângerii undei de explozie este că după revenirea conștienței, există o tulburare a auzului sau a auzului și a vorbirii (surditate) Mai frecventă este o tulburare parțială a vorbirii sub formă de disartrie, lentoare și bâlbâială Cititul și scrisul nu sunt de obicei afectate În cazurile severe de leziuni prin explozie de aer, când ganglionii subcorticali sunt afectați, se dezvoltă parkinsonism traumatic sau hiperkinezie particulară (mișcări de măturat, mioclon) Tratament Nu există o terapie specifică Primul este controlul șocurilor Este necesar să se excludă afectarea organelor abdominale Cu un sindrom de contuzie sau compresie a creierului, terapia nu diferă în specificitate În perioada acută și precoce a surdității, tratament cu fenamină, prozerină sau fizostigmină, anestezie stimulatoare ( - ml alcool % IV sau anestezie eterica inhalatorie), psihoterapie, tehnici logopedice SPONDILITA TUBERCULOZĂ (boala Pott) Leziunile tuberculoase ale coloanei vertebrale apar la orice vârstă Simptomele neurologice depind de răspândirea procesului la țesutul epidural cu formarea unui abces peste învelișul dur, în fața măduvei spinării sau sunt cauzate de comprimarea rădăcinilor și a substanței măduvei spinării de către vertebrele aproximativ deformate și sechestratorii lor Cea mai frecventă localizare a leziunilor tuberculoase este vertebrele toracice cu formare de cifoză macroscopică, dar pot fi afectate și vertebrele lombare și cervicale, în special I și II; varianta din urma se numeste boala Rust Din punct de vedere patomorfologic, în fibrele nervoase, există o scădere a mielinei, înveliș nou, deteriorarea cilindrilor axiali Elementele celulare ale substanței măduvei spinării suferă și ele cu fenomene de umflare În țesutul epidural se dezvoltă granuloame specifice cu prezența adesea focare de carie brânză În rădăcini se găsesc infiltrate inflamatorii și vasodilatații cu dezvoltarea endoflebitei și trombozei venoase tablou clinic Primele simptome de afectare a sistemului nervos sunt durerea de centură radiculară Caracterizat prin dureri severe în timpul percuției proceselor spinoase ale vertebrelor afectate și cu o sarcină pe axa coloanei vertebrale De regulă, există o limitare a mobilității în coloana vertebrală afectată, deformarea acesteia În viitor, pe măsură ce substanța măduvei spinării și a vaselor care o furnizează sunt comprimate, simptomele tulburărilor de conducere se dezvoltă cu pareze centrale și tulburări pelvine De regulă, tulburările motorii domină asupra celor senzoriale Pot apărea tulburări trofice, escare Dezvoltarea contracturilor muşchilor paravertebrali este caracteristică Diagnosticul se face pe baza unei imagini radiografice caracteristice: scăderea dimensiunilor verticale ale corpurilor vertebrale, îngustarea fisurilor intervertebrale, deformarea în formă de pană a corpurilor vertebrale; uneori poți vedea umbra scurgerii Există simptome generale de intoxicație tuberculoasă (temperatura subfebrilă, scădere în greutate, VSH accelerat) Testele specifice pentru tuberculoză (reacțiile Pirquet și Mantoux) sunt de importanță relativă Tratament Terapie etiotropă cu medicamente antituberculoase în combinație cu tratament restaurator Principalele sunt intervenția chirurgicală și măsurile ortopedice (imobilizare în pat de gips, corset de gips) O atenție deosebită este acordată îngrijirii și prevenirii escarelor, urosepsisului și complicațiilor pulmonare Complexul de terapie de reabilitare, pe lângă medicamentele cu caracter etiologic și simptomatic, include și terapie prin exerciții fizice, masaj și climatoterapie în sanatoriile specializate Scleroza tuberculoasă (boala Bourneville), una dintre formele facomatozelor, aparține grupului de boli ereditare și se caracterizează prin displazie neuroectomezodermică Boala este rară, moștenită în mod autosomal dominant cu penetranță incompletă Baza morfologică a bolii este creșterea gliei (neurospongioblastoză difuză), diferite malformații și tumori ale organelor interne Cele mai frecvente simptome clinice sunt crizele de epilepsie, care încep de obicei în prima copilărie Natura crizelor este polimorfă - crize convulsive extinse, convulsii cu așa-numitele convulsii Salaam (vezi), crize mici, cum ar fi încuviințarea din cap, echivalente psihomotorii Există simptome piramidale și extrapiramidale, de obicei ușoare Tulburările mintale sunt caracteristice sub forma unei scăderi a inteligenței - uneori până la idioție Pe fund, există neoplasme specifice asemănătoare unui dud în regiunea discului optic și focare de-a lungul periferiei (facomatoză retiniană) Pe craniograme există semne de hidrocefalie, precum și pietrificări caracteristice, în principal în regiunea cerebelului, ventriculului lateral și al treilea Aproape întotdeauna există modificări ale pielii sub forma unui adenom al glandelor sebacee de pe față (adenom Pringle) Localizarea cea mai caracteristică este fruntea și obrajii, unde există papule roz sau roșii și uneori neoplasme masive precum "conopida" Pot exista zone de păr gri, fibroame cutanate, hemangioectazii, zone de piele îngroșată Uneori există deformări ale pieptului, coloanei vertebrale ka, degete scurte de la mâini și de la picioare, palat înalt și alte caracteristici displazice Caracterizată prin boală polichistică de rinichi, tumori ale inimii (rabdomiom), ficatului, splinei de natură benignă, dar predispuse la degenerare malignă Cursul bolii este progresiv Moartea apare adesea din starea de epilepsie Nu există o terapie specifică Sunt prescrise medicamente antiepileptice DEFORMAȚIILE ȘI DEFECTELE DEZVOLTĂRII CREIERULUI ȘI A CRANIULUI apar în perioada prenatală și se pot manifesta clinic imediat după nașterea fătului sau la o vârstă mai înaintată Adesea însoțită de anomalii în dezvoltarea măduvei spinării, a coloanei vertebrale și a organelor interne Gradul de deformări care rezultă din defectele dezvoltării intrauterine a creierului poate varia foarte mult - de la absența completă a capului până la modificări minore care nu provoacă modificări vizibile în funcțiile corpului Alocați următoarele deformări ale creierului Anencefalia este absența emisferelor cerebrale sau a lobilor lor individuali Este rar, mai des afectează lobii frontali În loc de părțile lipsă ale creierului, există o vezică umplută cu lichid, care, cu o presiune ridicată a lichidului, poate ieși în deschiderile craniului și poate forma hernii cerebrale Porencefalie (greacă poros - gaură, timp) - prezența în creier a cavităților care conțin lichid Adesea asociat cu alte anomalii ale creierului Cu o dimensiune mică a cavităților, pacienții supraviețuitori au demență severă, simptome piramidale și cerebeloase Microcefalia se caracterizează printr-o scădere bruscă a emisferelor cerebrale, care este însoțită de o scădere a dimensiunii craniului cerebral În creier, există un număr mic de circumvoluții, o scădere a dimensiunii lor, atrofia corpului calos, hidrocefalie internă sunt posibile Manifestarea clinică a anomaliei este demența, gradul căreia variază Microgiria este subțierea circumvoluțiilor creierului De obicei asociat cu microcefalie Există o schimbare bruscă în structura cortexului Absența parțială sau completă a diferitelor părți ale creierului - cerebelul, corpul calos, trunchiul cerebral etc Ageneza cerebeloasă se manifestă de obicei în copilărie sau adolescență și se caracterizează prin diferite tulburări cerebeloase Cu toate acestea, sunt descrise cazuri când absența cerebelului a fost descoperită întâmplător la autopsie și nu s-a manifestat în niciun fel în timpul vieții Anomalia Arnold-Chiari este un defect în dezvoltarea regiunii craniospinale Se caracterizează printr-o deplasare în jos a cerebelului și a medulului oblongata În cazurile severe, amigdalele alungite asemănătoare limbii ale cerebelului sunt situate la nivelul vertebrelor cervicale III-V Există, de asemenea, o modificare a formei ventriculului IV, a apeductului silvian și a pontului În cele mai multe cazuri, defectul este combinat cu hidrocefalie și anomalii în dezvoltarea măduvei spinării Boala se manifestă clinic în adolescență și uneori la vârsta adultă Pe fondul semnelor în creștere ale hipertensiunii intracraniene (uneori fără aceasta), se remarcă disfuncția progresivă a cerebelului și compresia măduvei cervicale Perechile IX, X, XI și XII de nervi cranieni sunt adesea afectate În unele cazuri, tulburările ischemice secundare duc la dezvoltarea sindromului siringomielitic Uneori anomalia Arnold-Chiari este combinată cu defecte osoase - occipitalizarea atlasului și impresia bazilară (pâlnie- depresiune în formă a clivusului și a articulației craniospinală) Manifestarea clinică a anomaliei lui Arnold - Chiari uneori la adulți și chiar la vârstnici dă naștere constant la diagnostic tumori ale fosei craniene posterioare sau ale măduvei spinării superioare Recunoașterea corectă este facilitată de semnele externe ale disrafiei uneori prezente la pacienți (gât scurt, linia părului scăzută pe gât), precum și depistarea semnelor craniospinale ale anomaliilor osoase pe radiografii Un rol semnificativ revine pneumomielografiei și mielografiei cu mayodil De regulă, în legătură cu progresia tulburărilor cerebelo-tulpina-coloană și creșterea hidrocefaliei ocluzive în anomalia Arnold-Chiari, este indicată intervenția chirurgicală În unele cazuri, în timpul unei revizii chirurgicale, se stabilește diagnosticul final Operația constă în decomprimarea fosei craniene posterioare și a părților superioare ale canalului rahidian Intervenția în timp util, eliminând încălcarea circulației alcoolului și compresia formațiunilor nervoase, provoacă o regresie semnificativă a tulburărilor neurologice care au apărut Anomaliile craniului se manifestă prin defecte ale boltei craniene, care pot duce la hernie cerebrală; modificări ale dimensiunii și formei craniului, care sunt adesea asociate cu fuziunea timpurie a suturilor (turn, scafoid, craniu oblic); diverse disostoze (craniofaciale, cranioclaviculare): platybazia - aplatizarea bazei craniului, adesea combinată cu depresia bazilară ("cifoza" bazei craniului) Această din urmă condiție poate fi dobândită și ca urmare a diferitelor boli ale oaselor bazei craniului Cu unele dintre aceste anomalii se notează anumite tulburări neurologice Deci, cu un craniu turn, ca urmare a scăderii dimensiunii fosei craniene anterioare și a orbitelor și deformării deschiderilor acestora, pot fi observate simptome hipertensive - dureri de cap severe, vărsături, adesea pierderea conștienței, convulsii epileptice; nistagmus, atrofia mameloanelor nervilor optici Cu disostoza cranio-facială, care este adesea însoțită de anomalii ale coloanei vertebrale și deformarea picioarelor, pot fi observate simptome cerebeloase, sindrom siringomielic, tulburări de auz, mameloane congestive Datele craniografice au o importanță decisivă în stabilirea diagnosticului DEFORMAȚIILE ȘI DEFECTELE DEZVOLTĂRII MĂDULUI SPINIALĂ ȘI A COLONEI VERTEI VERTEILOR sunt adesea combinate cu anomalii ale creierului și craniului Dintre deformările măduvei spinării, cele mai frecvente sunt arafia - despicarea suturii posterioare și disrafia - închiderea incorectă a suturii posterioare Arafia este de obicei combinată cu despicarea arcadelor vertebrale, a durei mater și, uneori, a țesuturilor moi și a pielii Despicarea poate fi limitată la părți separate ale măduvei spinării, de cele mai multe ori sacrale; în unele cazuri, este însoțită de subdezvoltarea măduvei spinării, bombarea membranelor și a măduvei spinării în golul dintre arcadele vertebrale În cele mai multe cazuri, copiii cu astfel de anomalii nu sunt viabili Anomalii ale coloanei vertebrale, vezi diagnosticarea cu raze X și anomalii craniovertebrale Fakomatozele sunt boli congenitale care afectează țesuturile de origine ectodermică: pielea, sistemul nervos, retina Una dintre manifestările acestui grup de displazii sunt semnele de naștere vasculare și angioamele retiniene, care stă la baza termenului de "fakomatoză" (greacă phacos - flacără) Purtă scleroza tuberoasă (vezi), neurofibromatoza (vezi), Sturge - boala Weber, ataxie-telangiectazie (vezi) și alte sindroame neurocutanate la fakomatoze SINDROMUL FANTOMICE - o senzație falsă a prezenței unui membru îndepărtat, a mișcărilor sale imaginare, a durerii în acesta, etc Este experimentat de majoritatea pacienților care au suferit amputarea membrului superior sau inferior Sentimentul fantomei în mână este de obicei mai puternic decât în picior ÎN în unele cazuri, dezvoltarea sindromului este însoțită de dureri ascuțite resimțite în membrul lipsă În aceste cazuri, există o generalizare a iritației emanate de ciot Durerile se răspândesc pe tot piciorul, ambele picioare, jumătate din corp etc Patru tipuri de dureri fantomă se disting prin natura lor: ) dureri locale care iradiază către un deget, palmă, picior etc ; ) durere kinestezică, în care senzațiile dureroase sunt percepute ca "răsucire" sau "compresie" a mușchilor piciorului inferior, antebrațului, mâinii etc , ) durere larg răspândită de tip cauzalgic; ) dureri mixte Patogenia fantomei se datorează modificărilor țesuturilor ciotului (aderențe cu nervii ciupit, dezvoltarea neuromului, neurofibromului) și formării unui "generator de activitate patologică" central Tratament: analgezice, tranchilizante, neuroleptice, antidepresive, antiepileptice, blocante de novocaina si trimecaina Cu ineficacitatea tratamentului conservator, este indicată intervenția chirurgicală (revizuirea ciotului, simpatectomie, comisurotomie, intervenții stereotaxice asupra talamusului) BOALA HARADY - FOGTA - KOYANAGI (în veomeningoencefalită) - boală infecțioasă, probabil de natură virală, care combină tulburări oftalmice, neurologice și cutanate De obicei, începe cu stare generală de rău, febră și simptome cerebrale (dureri de cap, amețeli, greață, vărsături) În decurs de - săptămâni, se dezvoltă toate simptomele principale ale bolii: uveită bilaterală, uneori iridociclită cu tulburări de vedere, sindrom meningeal, afectarea nervilor cranieni (adesea abducens, auditive, faciale, trigemene etc ), reflexe patologice și tulburări ale pielii (eritem, vitiligo, căderea părului) Pe fundus - neuroretinită, umflarea mamelonului nervului optic și a altor părți ale retinei În lichidul cefalorahidian - pleocitoză limfocitară, o creștere moderată a proteinelor Cursul bolii este de obicei lung ( - luni sau mai mult), cu o regresie treptată a tuturor simptomelor În unele cazuri severe, se observă decese Tratament* corticosteroizi, interferon, gama globulină, prodigiozan, pentoxil, vitaminele B și C BOALA HARTNUP - numită după primul pacient descris cu suferință ereditară cu transmitere de tip autosomal recesiv Se caracterizează prin apariția episodică în copilărie, modificări ale pielii pelagide (inclusiv sensibilitatea sa brusc crescută la lumină), ataxie cerebeloasă, modificări mentale (până la demență) Uneori există leziuni ale sistemului nervos periferic, semne piramidale, leșin, dureri de cap Cursul bolii este favorabil Odată cu vârsta, manifestările sale clinice scad semnificativ Baza bolii este un defect în metabolismul triptofanului, care duce la o lipsă de acid nicotinic, precum și la producția excesivă de derivați de indol de către bacteriile din intestinul gros Reflectarea acestor tulburări metabolice sunt hiperaminoaciduria și excreția urinară excesivă de acid indol- -acetic și indican Se crede că modificările pielii sunt asociate cu o lipsă de acid nicotinic, iar tulburările cerebeloase se datorează intoxicației cu compuși indol Tratament Alcalinizarea urinei cu bicarbonat de sodiu pentru a stimula excreția derivaților de indol Neomicina pentru a suprima flora bacteriană a intestinului Un acid nicotinic Se recomandă evitarea expunerii pielii la lumina directă a soarelui În timpul exacerbărilor bolii, vitaminele B, în special piridoxina CHOREA MIC - hiperkineză sub formă de mișcări rapide și violente la nivelul membrelor, trunchiului și feței; cea mai frecventă formă de afectare reumatică a sistemului nervos Se observă în principal la copiii de vârstă școlară tablou clinic Simptomele bolii se dezvoltă treptat, de obicei pe fondul amigdalitei sau amigdalitei recente Există mici mișcări involuntare în mâini care interferează cu implementarea sarcinilor școlare (scris, desen, desen) Uneori, primele manifestări ale bolii (mobilitate crescută, strâmbături, pretenții ale mișcărilor, distragere) sunt confundate cu farse Timp de - săptămâni, hiperkineza coreiformă crește: mișcările neregulate captează toate membrele, statul nemișcat este imposibil, mersul, înghițirea și vorbirea sunt dificile Pentru o mai bună detecție a hiperkinezei, pacientul este rugat să-și întindă brațele, să-și arate limba și să-și expună stomacul La o persoană care suferă de coree minoră, limba face mișcări constante; La evocarea unei genunchi, piciorul pare să înghețe câteva secunde în poziția de extensie (testul Gordon) Există, în plus, o scădere bruscă a tonusului muscular la nivelul membrelor Diagnostic Dificultățile de diagnostic pot provoca forme locale ale bolii, în care hiperkinezia este exprimată doar într-o jumătate a corpului (hemicoreea), într-un membru etc Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu formele hiperkinetice de encefalită (transportate de căpușe, țânțari, epidemie), boli degenerative ereditare (degenerare hepatolenticulară, epilepsie mioclonică, coree Huntington), leucoencefalită, intoxicație (mercur, plumb, arsenic, antipsihotice), tireotoxicoză Pentru tratament, vezi Neuroreumatism CHOREA HUNTINGTON, coree cronică progresivă, demență coreică O boală cronică progresivă, ale cărei caracteristici principale sunt hiperkineza coreică și degradarea intelectului Coreea lui Huntington este moștenită și se transmite în mod autosomal dominant În cele mai multe cazuri, boala poate fi urmărită de câteva generații Doar părinții bolnavi transmit boala copiilor Gena patologică responsabilă de dezvoltarea bolii are o penetranță mare (aproape %) Raportul dintre copiii bolnavi și sănătoși din familie este de : În patogeneza bolii, importanța principală este acordată dezechilibrului dintre diferitele sisteme mediatoare ale creierului (acetilcolină, dopamină, serotonina, acid -y-aminobutiric) Există o hipofuncție colinergică centrală asociată cu degenerarea interneuronilor colinergici striatali; sensibilitate crescută a receptorilor dopaminergici Cele mai semnificative modificări ale coreei Huntington se găsesc în formațiunile subcorticale și în cortexul cerebral Se remarcă moartea celulelor ganglionare ale striatului și părților frontotemporale ale emisferelor Atrofia creierului, în special a ganglionilor bazali și a cortexului, este vizibilă macroscopic; masa creierului este redusă, ventriculele sunt extinse semnificativ Tabloul clinic al bolii constă în hiperkineză coreică și modificări mentale Hiperkineza se manifesta prin miscari involuntare voluminoase, rapide, non-ritmice care apar aleatoriu in diverse grupe musculare Datorită hiperkinezei, toate mișcările voluntare par alterate în mod bizar: pacienții se strâmbă, gesticulează ridicol, se leagănă, dansează și își deschid brațele larg când merg Cu toate acestea, chiar și cu hiperkinezie severă, mai ales la debutul bolii, pacienții pot suprimă temporar mișcările violente, se mișcă independent, se servesc singure Ca urmare a hiperkinezei mușchilor vorbirii, vorbirea este perturbată - devine lentă, neuniformă, însoțită de sunete inutile Hiperkineza crește odată cu entuziasmul, dispare în somn Uneori, pentru o lungă perioadă de timp, hiperkineza se poate răspândi la mușchii doar a unei jumătăți a corpului - hemicoreea Tulburările mintale constau în schimbări în sfera emoțională și o scădere bruscă a inteligenței Pacienții dezvoltă instabilitate emoțională, iritabilitate crescută, neliniște și uneori apatie Se pot dezvolta stări de excitare, idei delirante; în acest moment, pacienții comit adesea acte antisociale, tentative de suicid Intelectul se degradează treptat, memoria și atenția suferă, gama de interese se îngustează brusc, se pierde posibilitatea muncii mentale; pacientii devin dementati De regulă, boala începe cu apariția unor mișcări violente, cărora li se alătură treptat modificări ale psihicului Cu toate acestea, în unele cazuri, simptomele mentale preced apariția hiperkinezei Uneori, pacienții dezvoltă psihoze severe cu halucinații vizuale și auditive Varianta akinetic-rigidă a coreei lui Huntington diferă semnificativ de imaginea clasică Frecvența sa, conform diferiților autori, este de - % din toate cazurile de boală Cu această formă, pacienții prezintă un sindrom akinetic-rigid, combinat cu tulburări mintale și adesea cu hiperkinezie coreică ușor pronunțată Mișcările violente în astfel de cazuri pot fi de natură mai lentă - coreoatetoză Sindromul akinetic-rigid poate fi observat atât de la începutul bolii, cât și în stadiile sale finale La pacienți, hiperkinezia scade, rigiditatea mușchilor trunchiului și ai extremităților crește În cazurile severe, există imobilitate completă cu dezvoltarea contracturilor În unele familii, apar atât forme akinetic-rigide, cât și forme hiperkinetice obișnuite ale coreei Huntington Vârsta medie de debut este de de ani Cursul bolii este cronic, progresiv; boala poate dura zeci de ani Speranța medie de viață a pacienților este de aproximativ de ani Coreea lui Huntington trebuie diferențiată în primul rând de coreea senilă (senilă), care se dezvoltă ca urmare a arteriosclerozei cerebrale Principala sa caracteristică distinctivă este absența bolii la părinți și la alți membri ai familiei În plus, procesul este mai frecvent, iar în tabloul clinic pot apărea diverse alte simptome Hiperkineza coreică este de obicei mai puțin pronunțată Sindromul coreic poate apărea și cu diferite boli cerebrale focale (tumori, encefalită, sifilis, tulburări vasculare) Boala în aceste cazuri diferă în curs; fără antecedente ereditare; există simptome asociate cu procesul de bază; în unele dintre aceste afecțiuni se observă anumite modificări ale lichidului cefalorahidian Dacă coreea lui Huntington începe la o vârstă fragedă, ar trebui să se distingă de coreea infecțioasă mică, care începe în copilărie, se caracterizează printr-o creștere rapidă a hiperkinezei coreice mai pronunțate Spre deosebire de coreea lui Huntington, pacienții nu pot suprima voluntar mișcările violente, ceea ce face dificilă efectuarea unui număr de acțiuni Se notează diverse manifestări reumatice, nu există un factor ereditar Dificultățile în diagnosticul diferențial pot fi cu forme atipice de coree Huntington Astfel, forma akinetic-rigidă poate, în manifestările sale clinice, să semene cu distrofia hepatocerebrală, distonia de torsiune De mare importanță în aceste cazuri are un istoric familial complet Prezența în familie a pacienților cu coree tipică Huntington ajută la stabilirea diagnosticului corect Formele cu tulburări mintale severe și absența hiperkinezei trebuie diferențiate de schizofrenie și alte boli psihice În aceste cazuri, istoricul familiei este de asemenea decisiv Tratamentul vizează în principal reducerea hiperkineziei coreice Un efect benefic îl exercită medicamentele care blochează receptorii dopaminergici (medicamente din seria fenotiazinei și butirofenonei), reduc conținutul de dopamină în țesuturi (rezerpină) sau perturbă formarea acestui mediator (metildopa) Se aplică triftazin , - mg/zi în prize după mese Doza poate fi crescută (cu mg/zi) până la obținerea unui efect terapeutic Doza zilnică maximă este de - mg În doze mici ( - mg / zi), medicamentul poate fi utilizat pentru o perioadă lungă de timp Haloperidolul este prescris pe cale orală; doza initiala de , - mg/zi Doza este crescută treptat Doza zilnică optimă este de - mg în prize Durata cursului de tratament este de - luni Rezerpină administrați , - , mg de ori pe zi timp îndelungat (câteva luni) Metildopa (dopegit) se administrează oral sub formă de tablete de , g de - ori pe zi timp de lună Aceste medicamente sunt bine combinate cu tranchilizante (eleniu mg de - ori pe zi) Hiperkineza coreică este redusă și de agenții care stimulează sistemele colinergice centrale: medicament anticolinesterazic fizostigmină s/c , - ml soluție , %; precursor de acetilcolină colină sub formă de soluție % sau % de clorură de colină, linguriță ( ml) de - ori pe zi ( - g de clorură de colină pe zi) Doza poate fi crescută la g de clorură de colină pe zi Durata cursului de tratament este de - luni In formele atipice (hemicoreea, coreoatetoza locala) se poate recomanda interventia chirurgicala stereotaxica asupra ganglionilor bazali În forma akinetic-rigidă, efectul a fost observat în urma utilizării L-DOPA în doză de - g pe zi Pacienții trebuie să fie sub supraveghere constantă din cauza tulburărilor mintale Cu schimbări severe ale psihicului, este necesară internarea în spitalele de psihiatrie Prevenirea În prezent, nu există metode precise de identificare a purtătorilor unei gene patologice înainte ca aceștia să dezvolte manifestări clinice ale bolii, ceea ce face dificilă consultarea genetică medicală Unii autori au observat modificări ale psihicului la indivizii care au dezvoltat ulterior coreea tipică a lui Huntington Prin urmare, persoanelor cu modificările psihice indicate, provenind din familii în care a fost depistată această boală, nu li se recomandă să aibă copii, deoarece probabilitatea ca acestea să aibă coreea Huntington este de % Unii suferă de coreea lui Huntington, probabilitatea de îmbolnăvire a copiilor lor este de % Cisticercoza aparține grupului de boli parazitare Cea mai frecventă localizare a cisticercozei este creierul, ochiul, mușchii Cisticercoza creierului este împărțită în cisticercoză a emisferelor cerebrale (în acest caz, multe cisticerci se găsesc în creier, uneori câteva zeci de mii), cisticercoză a ventriculilor creierului (de obicei unică) și cisticercoză de la baza creierului creierul, care este mai des racemos (ramificat) În cazuri rare, se observă cisticercoză a măduvei spinării Cisticercoza emisferelor cerebrale este localizată în principal în cortex tablou clinic Datorită dimensiunii mici a veziculelor și a densității reduse a acestora, se observă în principal simptome de iritație, și nu simptome de pierdere a funcțiilor Caracteristice în special sunt crizele epileptiforme, care sunt de natură polimorfă Adesea notând există tulburări psihice Multifocalitatea și instabilitatea simptomelor sunt foarte tipice, remisiile pe termen lung sunt posibile Dintre simptomele comune sunt caracteristice: dureri de cap, vărsături, amețeli, discuri optice congestive Cisticercul poate fi localizat în ventriculul IV În acest caz, vezica cisticercului poate fi plutitoare sau mai mult sau mai puțin fixată de pereți Cisticercoza ventriculului IV are un tablou clinic clar care se încadrează în "sindromul de linie mediană" a fosei craniene posterioare Extrem de tipic dureri de cap ascuțite care apar brusc cu vărsături, poziție forțată a capului Adesea apar atacuri de tip Bruns din cauza dezvoltării hipertensiunii acute atunci când bula blochează deschiderile ventriculului IV În acest caz, se observă iritația nucleelor perechilor VIII-X de nervi, manifestată printr-o amețeală ascuțită, o modificare a pulsului, respirație, paloare bruscă, transpirație și uneori leșin Poate să apară moarte subită Atacurile Bruns sunt asociate mai des cu o schimbare a poziției capului cu vezicule care plutesc liber, dar sunt observate și cu cisticercii fixe Foarte periculoasă în aceste cazuri, puncția lombară, care poate duce la moarte Iritația tentorială (lacrimație, fotofobie, durere în globii oculari, durere la mișcarea ochilor în lateral), precum și ataxie locomotorie și statică sunt adesea detectate A fost observat un simptom de aversiune față de alimentele grase și dulci, care dispare după îndepărtarea chirurgicală a cisticercului Uneori există un curs lung asimptomatic Ventriculografia evidențiază hidrocefalie internă Discurile optice congestive sunt adesea găsite Cisticercoza ventriculilor laterali se desfășoară în funcție de tipul de tumoră (de obicei, localizare frontală sau caloasă) cu deteriorare periodică bruscă a stării - cu ocluzia foramenului Monro Cisticercoza racemoză a bazei creierului se desfășoară în funcție de tipul de meningită bazală Există leziuni ale nervilor cranieni, în special oculomotorii, vizuali Aceasta este de obicei însoțită de hidrocefalie, care se manifestă clinic prin dureri de cap, vărsături, mameloane congestive Tulburările psihice sunt foarte frecvente Dintre examinările suplimentare, prezența calcificărilor pe radiografia craniului și în țesuturile moi ale trunchiului și extremităților ajută la diagnostic, depistarea vezicii cisticercale în ochi este patognomonică În lichior este caracteristică citoza, de obicei limfocito-monocitară, uneori eozinofilă Gradul de pleocitoză variază și nu corespunde întotdeauna stării clinice Conținutul de proteine este uneori normal, dar mai des a crescut de la , la g/l ( , -^ %) datorita in principal globulinelor Reacția de fixare a complementului în sânge și în special în lichidul cefalorahidian (reacția Voznoy) este tipică, deși în prezența chisticercilor morți, regenerați, poate fi și negativă Eozinofilia este adesea găsită în sânge Diagnosticul diferențial se realizează cu o tumoare cerebrală, abces, sifilis, meningoencefalită, epilepsie și unele boli psihice Polimorfismul și instabilitatea simptomelor, prezența focarelor de calcificare pe radiografiile craniului și țesuturilor moi, citoza limfocitară și mai ales eozinofilă fac diagnosticul de cisticercoză aproape sigur Tratament Cu un singur cisticerc al ventriculului IV este indicată intervenția chirurgicală În cazul crizelor epileptice parțiale se poate recurge și la tratament chirurgical La cisticercoză multiplă, tratamentul este simptomatic, de deshidratare, antiepileptic "Prognosticul pentru formele generalizate de cisticercoză este foarte grav, deși în unele cazuri este complet asimptomatic și este o constatare accidentală la autopsie În alte cazuri, un singur cisticerc de dimensiuni mici poate da intoxicație severă cu dezvoltarea ependimatitei granulare și a fenomenelor ocluzive SINDROMUL DE PATRU RĂCERE se caracterizează printr-o triadă de simptome: ataxie cerebeloasă, afectarea nervului oculomotor (pareza privirii în sus, strabism divergent, midriaza paretică, ptoză) și afectarea auzului (surditate unilaterală sau bilaterală) La început apare cel mai adesea ataxia cerebeloasă, apoi paralizia nervilor oculomotori și surditatea În viitor, paralizia hiperkinezică sau pareza nervilor faciali și hipogloși se pot alătura acesteia Se observă cu focare în cvadrigemina sau zone învecinate (tumori ale glandei pineale, lob temporal, cerebel etc ) O variantă a tulburărilor, când se determină doar tulburări oculomotorii (pareza privirii în sus, imposibilitatea convergenței, uneori ptoză bilaterală parțială), se numește sindromul Parino Tratamentul depinde de etiologie De asemenea, folosesc medicamente stimulatoare și reparatoare (prozerin, aloe, vitros, duplex, vitamine B etc ) TULBURĂRILE DE SENSIBILITATE se dezvoltă atunci când celulele nervoase care îndeplinesc o funcție senzorială sunt deteriorate, precum și căile de-a lungul cărora impulsurile sunt transmise de la receptori la cortexul cerebral Toată sensibilitatea este împărțită în superficială și profundă; la rândul său, suprafața este împărțită în durere, temperatură (rece și căldură) și tactilă Primul neuron din toate tipurile de sensibilitate se află în ganglionul spinal, al doilea neuron de sensibilitate superficială se află în coarnele posterioare ale măduvei spinării, iar cel profund se află în secțiunile dorsale ale medulei oblongate Al treilea neuron din toate tipurile de sensibilitate este situat în nucleul ventrolateral al talamusului, al patrulea neuron este în cortexul lobului parietal al creierului În măduva spinării, conductorii sensibilității superficiale sunt localizați în coloanele laterale (tractul spinotalamic), conductorii de senzație musculară profundă (mănunchiurile lui Gaulle și Burdach) sunt localizați în coloanele posterioare În plus, conductorii de sensibilitate profundă trec în secțiunile mijlocii ale trunchiului (bucla medială), iar superficiale - în secțiunile laterale ale trunchiului și ca parte a coroanei radiante a tuberculului optic urcă la cortexul girusului central posterior al lobul parietal Încălcări ale sferei sensibile se manifestă prin simptome de iritație și prolaps: ) durere, care este cel mai pronunțată atunci când nervii periferici, rădăcinile posterioare și talamusul sunt implicați în proces; ) parestezie - o senzație de furnicături, târâre; ) anestezie - pierderea completă a tuturor sensibilității sau a unuia dintre tipurile acesteia; ) hipoestezie - o scădere a percepției tuturor sensibilității sau a tipurilor sale individuale; ) hiperestezie - sensibilitate crescută la diverse tipuri de iritații; ) hiperpatie - o senzație de durere extrem de neplăcută ca răspuns chiar și la o iritație ușoară în combinație cu un efect secundar lung; ) disestezie - percepția pervertită a iritației, când atingerea este percepută ca o înțepătură, căldura ca rece etc ; ) alocheiria, când iritația se simte nu la locul aplicării sale, ci în jumătatea simetrică a corpului; ) poliestezie - o singură iritație este percepută ca multiplă Disestezia, alocheiria și poliestezia se observă mai des cu implicarea sistemelor senzoriale ale măduvei spinării, talamusului sau lobului parietal în proces Afectarea girusului central posterior se manifestă mai întâi prin amorțeală paroxistică și parestezii, iar apoi prin pierderea sensibilității în partea opusă a corpului (cu implicarea secțiunilor superioare, tulburările de mai sus se dezvoltă în zona picioarelor, cele mijlocii în zona trunchiului, iar cele inferioare în zona brațului și feței) Înfrângerea părții posterioare a coapsei posterioare a capsulei interne provoacă încălcări ale tuturor tipurilor de sensibilitate pe jumătatea opusă a corpului - hemianestezia capsulară Focalizarea în tuberculul vizual este însoțită nu numai de hemianestezie dar, adesea, apariția unor dureri foarte ascuțite, neplăcute, uneori chinuitoare în toată jumătatea opusă a corpului , Leziunea unilaterală a secțiunilor superioare și mijlocii ale trunchiului duce la tulburări senzoriale pe toată partea opusă a corpului Cu leziuni în puț și în medula oblongata, rădăcina nervului trigemen descendent poate fi implicată în proces și apare un sindrom alternant: o tulburare senzorială disociată pe fața de tip segmental-bulbos (în zonele Zelder) este combinată cu hemianestezie sau himihipestezie pe toată jumătatea opusă a corpului Înfrângerea întregului diametru al măduvei spinării determină pierderea tuturor tipurilor de sensibilitate sub nivelul de deteriorare în funcție de tipul de conducere Focurile din coloana laterală a măduvei spinării provoacă o încălcare a sensibilității superficiale pe partea opusă Localizarea focalizării în regiunea stâlpilor posteriori duce la o încălcare a sensibilității musculare profunde sub locul leziunii, în funcție de tipul de conducere În caz de deteriorare a cornului posterior, apare o încălcare disociată a sensibilității - în zona segmentelor corespunzătoare, sensibilitatea superficială scade, în timp ce cea profundă este păstrată Odată cu implicarea rădăcinilor posterioare, există și o pierdere a sensibilității în funcție de tipul segmentar, însă, spre deosebire de înfrângerea cornului posterior, în aceste cazuri sunt încălcate toate tipurile de sensibilitate Deteriorarea nervului periferic este însoțită de o încălcare a tuturor tipurilor de sensibilitate în zona de inervație a acestui nerv Leziuni multiple ale nervilor - polinevrita - duce la dezvoltarea unui sindrom polineuritic, adică sensibilitatea este deranjată de tipul de mănuși și ciorapi Semnificația clinică a tulburărilor senzoriale în neurologie este mare Foarte multe boli ale sistemului nervos încep cu tulburări senzoriale - durere, parestezie, iar mai târziu există o pierdere a sensibilității de-a lungul conducerii, de tip segmentar sau periferic Tulburările senzoriale sunt folosite pentru a determina nivelul superior al procesului în măduva spinării Tratamentul tulburărilor senzoriale depinde de etiologia bolii și de tipul tulburărilor Pentru durere, analgezice (analgină, amidopirină etc ), tranchilizante (trioxazină, eleniu, seduxen), neuroleptice (clorpromazină, tizercină, haloperidol, droperidol etc ), medicamente antiepileptice (tegretol), novocaină și blocada trimekainovye, fizioterapie (diadinamică) curenti, eritem UV, ultrasunete etc ) În cazurile severe, morfina, omnoponul, promedolul sunt folosite pentru ameliorarea durerii Cu ineficacitatea terapiei conservatoare, se folosesc diverse intervenții chirurgicale: comisurotomie, cordotomie, distrugerea streotoxică a nucleului ventrolateral al talamusului etc Sindromul Sjögren, "sindromul uscat" este o boală sistemică manifestată prin insuficiența tuturor glandelor de secreție externă Cauza bolii este neclară Este permisă disfuncția centrală, hipotalamică Insuficiență de lacrimare (keratită) și salivație (stomatită, faringotraheobronșită), gastrită anacidă, xerodermie datorată atrofiei glandelor sudoripare și sebacee În / cazuri, poliartrita Stare subfebrilă Hipergamaglobulinemie Majoritatea femeilor în timpul menopauzei se îmbolnăvesc Formele abortive, oligo-simptomatice sunt mai frecvente Schistosomatoza este o boală parazitară a omului Agentul cauzal al bolii sunt schistozomii - paraziți precum viermii plati Boala apare la oameni care provin din Africa, Asia, Australia, America În unele zone ale acestor țări, invazia schistozomului are loc la - % din populație În Uniunea Sovietică, boala nu apare din cauza absenței unei gazde intermediare pentru schisto- somn - moluște de apă dulce Metoda de infectare pentru toate tipurile de schistozomi este aceeași Ouăle parazitului sunt excretate în urina sau fecalele unei persoane bolnave și prin apă intră în corpul gazdei intermediare - o moluște de apă dulce Embrionul se dezvoltă în moluște și iese din aceasta în stadiul de cercarie (larve de parazit) Larvele înoată în locuri mlăștinoase și pătrund prin pielea intactă După - de ore, cercariile se transformă într-un schistozom, pătrund în venele periferice, de unde sunt aduse în plămâni, vasele porte În ei, parazitul ajunge la stadiul de maturitate sexuală În venulele stratului submucos al vezicii urinare sau colonului, schistozomii depun ouă, care, excretate prin urină și fecale, își completează ciclul de dezvoltare Întregul ciclu de dezvoltare, de la trecerea cercariilor prin piele până la maturizarea schistozomului adult și începutul ovipoziției, durează - luni Parazitul și ouăle sale sunt introduse în diferite organe și sisteme La intrarea în sistemul nervos central apare fie schistosomiaza cerebrală acută, manifestată prin tulburări de conștiență, pareză și paralizie, fie leziuni cerebrale cronice cu simptome focale sau cerebrale Schistosomiaza măduvei spinării se manifestă prin dureri în partea inferioară a spatelui, paralizie a picioarelor și retenție urinară Anatomia patologică a schistosomatozei creierului constă în formarea de focare granulomatoase și abcese parazitare care conțin ouă de schistozomi Diagnosticul se face prin prezența ouălor de schistozom în fecale, leucocitoză, eozinofilie, modificări ale membranei mucoase a intestinului gros Cunoașterea șederii într-o zonă endemică, un test cutanat de diagnostic pozitiv sau un test de fixare a complementului pozitiv cu antigen din ficatul moluștelor infectate este important Tratamentul se efectuează cu un medicament cu antimoniu - tartrat de antimonil de sodiu Injectarea intravenoasă zilnică a - ml soluție % (soluție izotonă de clorură de sodiu cu adaos de soluție de glucoză %) O singură doză (este și zilnic) - , mg/kg Doza totală pentru cursul tratamentului este de , g ( ml de soluție % a de injecții) Medicamentul este foarte toxic, așa că sunt utilizați și alți compuși (ambilgar) Preparatele cu antimoniu sunt contraindicate în boli ale sistemului cardiovascular, boli ale ficatului și rinichilor Tratamentul chirurgical este indicat pentru leziunile focale ale creierului cu crize epileptice focale și simptome de hipertensiune intracraniană, precum și pentru compresia măduvei spinării SINDROMUL AJUTORULUI, pseudosindromul lui Argyle Robertson Pierderea sau slăbirea reacției pupilei la lumină cu o reacție păstrată la fixarea privirii în apropiere O trăsătură caracteristică este fenomenul pupilotoniei - pupila se îngustează foarte lent în timpul convergenței și mai ales lent (uneori doar în - minute) revine la dimensiunea inițială după încetarea convergenței Pupila de pe partea afectată este dilatată, adesea deformată Există o creștere a sensibilității pupilei la otrăvurile vegetotrope (o expansiune bruscă de la instilarea atropinei, o îngustare bruscă de la pilocarpină) Spre deosebire de sindromul Argyle Robertson, dimensiunea pupilei nu este constantă și se modifică pe parcursul zilei În plus, extinderea pupilei poate fi realizată printr-o ședere lungă a pacientului în întuneric În stadiul acut, mai rar în cel cronic, apar deficiențe de vedere din cauza paraliziei de acomodare Patologia pupilară este adesea însoțită de pierderea reflexelor la nivelul picioarelor și, uneori, la nivelul mâinilor În centrul tulburărilor pupilare se află înfrângerea ganglionului ciliar Cauza bolii poate fi infecțiile și beriberi, dar în majoritatea cazurilor momentul etiologic nu poate fi determinat Sindromul Adie nu are nimic de-a face cu sifilisul Sindromul Adie este mult mai frecvent la femei De regulă, patologia pupilară este unilaterală Ocazional, după un timp, apar încălcări caracteristice iar al doilea elev În unele cazuri, se constată o tendință de normalizare a simptomelor pupilare, mai des, totuși, simptomele sunt stabile Tratament Cu forme idiopatice de tratament nu este necesar Pentru a corecta un defect cosmetic, se recomandă insuflarea unor soluții slabe de pilocarpină LEZIUNEA ELECTRICĂ A SISTEMULUI NERVOS Cel mai adesea ( / din toate cazurile) este cauzată de electricitatea tehnică Severitatea leziunii este determinată de cantitatea de curent (putere, tensiune, durata acțiunii), proprietățile sale fizice (curentul alternativ este mai periculos decât curentul continuu), natura mediului și starea corpului (cu oboseală) sau epuizare, consecințele sunt mai grave) Curentul electric provoacă daune termice, chimice și mecanice Arsurile apar pe pielea care are cea mai mare rezistență la curent Deteriorarea sistemului nervos periferic este determinată de trecerea curentului, expunerea termică, intoxicația cu arsuri Sistemul nervos central este rareori afectat direct Principalele manifestări în aceste cazuri sunt diferite profunzimi ale tulburărilor de conștiență, neliniște psihomotorie, convulsii și tulburări autonome (respiratorii și cardiovasculare) Cauzele morții pot fi fibrilația cardiacă, tulburările respiratorii stem În perioada de recuperare, cele mai importante sunt tulburările vegetative sub formă de încălcări ale transpirației și termoreglarii, labilitate vasculară, dureri de cap și amețeli Daunele cauzate de fulgere sunt cauzate de o descărcare electrică puternică (până la V), o undă de sunet și aer (pot provoca răni fără influența directă a curentului) De regulă, persoanele care se află în aer liber sunt afectate Tabloul clinic este similar cu sindromul de înfrângere prin electricitate tehnică Primul ajutor - îndepărtarea victimei de la sursă sau conductor de curent În cazurile severe sunt necesare măsuri de resuscitare (respirație artificială, masaj cu inimă închisă, defibrilare, măsuri antișoc, oxigen etc ) În viitor, se utilizează un complex anti-arsuri, tratament general de întărire Enurezisul nocturn (enurezisul) se caracterizează prin urinare involuntară în timpul somnului Apare în copilăria timpurie, mai rar la școlari și adolescenți Băieții sunt afectați mai des decât fetele Cauzele sunt variate: procese patologice în tractul urinar (cistita, îngustarea uretrei, fimoză), anomalii în dezvoltarea coloanei vertebrale și a măduvei spinării (mielodisplazie), tulburări ale metabolismului apei (polidipsie, poliurie), boli cronice cu deteriorare în starea generală (infecții, rahitism, malnutriție și etc ), traumatisme psihice, creșterea necorespunzătoare a copilului în primii ani cu instilarea insuficientă a abilităților necesare, în unele cazuri prezența excrescentelor adenoide și a paraziților intestinali Principalul factor patogenetic este slăbirea influențelor inhibitorii descendente ale centrilor creierului asupra centrilor spinali ai urinarii, în special în timpul somnului Acest lucru se datorează, de obicei, în primul rând tulburărilor neuropsihiatrice, defectelor de educație și adesea agravării ereditare Când se examinează astfel de copii, se dezvăluie iritabilitate, lacrimi, tulburări vegetative și un somn foarte sănătos Odată cu vârsta, enurezisul scade de obicei treptat și dispare până la pubertate Enurezisul nocturn persistent se observă la copiii cu anomalii în dezvoltarea coloanei vertebrale și a măduvei spinării (mielodisplazie) La adulți, enurezisul nocturn este un eveniment extrem de rar Tratament Un rol important îl joacă creșterea corectă a copilului, crearea unui regim igienic adecvat (cameră caldă și uscată, pat semirigid), întărirea fizică semn mare Ceea ce contează este antrenamentul sistematic al funcțiilor corticale de către copilul însuși (învățați-vă să vă treziți la ora stabilită, autohipnoza) Aplicați mijloace sedative, reparatoare și tonice Se recomandă inhalarea de adiurecrină noaptea ( , g pulbere) În unele cazuri (cu somn foarte adânc), luarea de efedrină pe timp de noapte ( , - , g), cofeina ( , - , g pentru copii, , g pentru adulți) ajută Adesea încetarea enurezisului se poate realiza prin prescrierea de melipramină ( , - , g) sau eleniu timp de - săptămâni noaptea, iar uneori prin combinarea acestora Este recomandabil să testați metodele amitriptilinei Se recomandă limitarea lichidelor noaptea (ultima dată cu ore înainte de culcare), consumul de alimente sărate înainte de culcare (o bucată de hering sau un sandviș cu hering, sau pâine cu sare) Dintre metodele fizioterapeutice se folosește darsonvalizarea ( - minute zilnic, în total pentru un curs de - ședințe) și iradierea cu cuarț până la eritemul sever ( - expuneri) în regiunile suprapubiane și sacrale La excrescențe adenoide este indicată îndepărtarea chirurgicală a acestora; dacă se găsesc paraziți intestinali, este indicată expulzarea acestora Psihoterapia și hipnoza ocupă un loc foarte important în complexul de măsuri terapeutice În ultimii ani s-au obținut rezultate pozitive în tratamentul enurezisului nocturn cu acupunctură și cauterizare Prevenirea enurezisului nocturn - creșterea corectă a copilului la o vârstă fragedă, întărirea fizică ENCEFALITA HEMORAGICĂ ACUTĂ (leucoencefalită) O formă rară de encefalită, cu etiologie necunoscută, continuă cu formarea de hemoragii punctate multiple Un rol semnificativ revine reacțiilor hiperergice ale sistemului nervos la diverși alergeni Boala apare acut și afectează adesea tinerii; uneori este precedata de o infectie respiratorie acuta Principalele simptome sunt cefalee severă, vărsături, agitație, convulsii epileptiforme, hemipareză, tulburări psihosenzoriale, tulburări de vorbire, tulburări de conștiență, hipertermie Fenomenele meningeale sunt modificabile Durata bolii este de - zile În lichidul cefalorahidian, pleocitoză scăzută cu număr normal de proteine Diagnosticul se pune la autopsie În substanța albă a emisferelor și a corpului calos se găsesc mici hemoragii punctate, contopindu-se în câmpuri Hemoragiile sunt observate în jurul arterelor și venelor mici sub formă de inele Există demielinizare focală și perivasculară Diagnosticul diferențial se realizează cu leziuni anafilactice ale sistemului nervos (de exemplu, după administrarea de antibiotice, seruri, vaccinuri) Tratament simptomatic (anticonvulsivante, antihistaminice, medicamente pentru deshidratare, vitamine, corticosteroizi) Encefalita transmisă de căpușe Encefalita endemică de primăvară-vară Infecție focală naturală transmisă de căpușe Cauzat de un virus neurotrop Rezervorul său sunt rozătoare și căpușe ixodid Virusul, care pătrunde în stomacul căpușei cu sângele animalelor infectate, pătrunde în toate organele căpușei și este transmis la animale și la oameni și este, de asemenea, transmis la descendenții căpușei (transmiterea transovariană a virusului) S-a dovedit pătrunderea virusului în laptele animalelor de fermă - capre (vezi Meningoencefalită, virală cu două valuri) Sezonalitatea primăvară-vară este asociată cu biologia vectorilor căpușe Boala este frecventă la oamenii care trăiesc sau lucrează în zonele împădurite, în taiga În corpul uman, se observă diseminarea hematogenă a virusului, dar cea mai mare cantitate de virus se găsește în sistemul nervos central Durata perioadei de incubație după o mușcătură umană cu căpușe variază de la la de zile În perioada prodromală se observă stare de rău, dureri musculare Perioada acută a bolii începe cu o durere de cap severă, vărsături, frisoane și febră timp de - zile Pe fundalul ei apar simptome meningeale, tulburări psihice - delir, sindrom amental În lichidul cefalorahidian pleocitoză moderată și hiperalbuminoză Până în ziua - , compoziția lichidului cefalorahidian este normalizată În sânge, leucocitoza cu o deplasare la stânga, VSH accelerat În primele - zile apare stupoare, stupoare Apoi conștiința se limpezește În cazurile tipice de encefalită transmisă de căpușe în a -a- -a zi a bolii, apare paralizia flască în mușchii gâtului și ai membrelor superioare proximale Apoi se pot alătura simptome bulbare, tulburări respiratorii și cardiace Extremitățile inferioare sunt afectate doar în - % din cazuri Paralizia flasca si atrofia musculara aparute in perioada acuta raman persistente Caracterizat prin atârnarea capului pe piept, maxilarul inferior căzut, brațele atârnând de-a lungul corpului, mușchii sunt puternic atrofici, reflexele tendinoase sunt absente Uneori există hemipareză spastică Adesea apar hiperkinezie, convulsii epileptiforme În unele cazuri, boala începe cu o criză epileptică Au fost identificate următoarele forme de boală: poliomielita, polioencefalomielita, meningoencefalitică, meningeală și șters Perioada de convalescență durează până la ani, în această perioadă are loc o regresie a paraliziei Ocazional se observă progresia procesului La - luni după perioada acută, apar noi simptome, indicând afectarea acelor părți ale sistemului nervos central care au rămas neafectate în perioada acută Cel mai tipic pentru evoluția progresivă a encefalitei transmise de căpușe este sindromul epilepsiei Kozhevnikov (vezi) La - luni după perioada acută de encefalită, apare hiperkineza mioclonică în mușchii afectați, periodic apar convulsii epileptice Diagnosticul diferențial al encefalitei transmise de căpușe în faza acută se realizează cu tifos transmis de căpușe, poliomielita acută, encefalită japoneză (în zonele endemice) Cu dificultăți de diagnosticare, este necesară izolarea virusului din sânge, lichidul cefalorahidian și stabilirea reacțiilor serologice Letalitatea ridicată se observă în formele bulbare și poliomielite Este cauzată de paralizia respiratorie În cazurile severe, mortalitatea poate ajunge la - % Procesul inflamator aparține categoriei panencefalitei cu cea mai mare severitate în măduva spinării cervicale și toracice, în nucleii nervilor cranieni Tratament În perioada acută, se efectuează un tratament specific cu imunoglobulină donatoare antiencefalită - - ml de - ori pe zi Gama globulină hiperimună sub formă de ser hiperimun de capre și cai se administrează în cantitate de - ml / m conform Bezredka de ore mai târziu Gama globulină placentară, titrată împotriva encefalitei transmise de căpușe, se administrează ml IM pe zi, timp de zile Este prezentată introducerea ribonucleazei Se presupune că pătrunde în celule și inhibă reproducerea virusului Ribonucleaza se administrează intramuscular Doze unice: copii sub an mg, de la la ani - - mg, de la la ani - - mg, de la la ani - - mg, de la la ani - mg Adulti - mg Injecțiile se fac de ori pe zi la intervale de ore Cantitatea necesară de medicament este dizolvată înainte de injectare în ml dintr-o soluție de novocaină , - , % Înainte de începerea tratamentului se efectuează un test de sensibilitate intradermică ( , ml) În formele focale severe, ribonucleaza se administrează nu numai intramuscular, ci și endolumbal, - mg la două zile, de - ori După aceea, ribonucleaza continuă să fie injectată numai în / m până când febra dispare În total, cursul tratamentului necesită - g de ribonuclează Pentru a preveni reacțiile alergice, prescrieți difenhidramină înainte de introducerea RNazei și în timpul tratamentului Cu tulburări bulbare, insuficiența respiratorie, resuscitarea respiratorie este necesară (vezi Resuscitare) În perioada de recuperare - terapie masivă cu vitamine, prozerin, di basol De mare importanță este așezarea corectă a membrelor paralizate, terapia cu exerciții fizice, masaj, tratament balnear și ortopedic Profilaxia individuală se reduce la imunizare cu un vaccin inactivat împotriva encefalitei transmise de căpușe, care este indicat persoanelor care sosesc în zone endemice Vaccinul se administrează de două ori cu un interval de de luni până la an ENCEFALITA NECROTICA ACUTA Agentul cauzal al bolii este virusul herpes simplex, care este izolat din creierul morților Encefalita continuă cu formarea de focare necrotice extinse, care se pot răspândi în întregul lob In celulele nervoase si oligodendroglie se gasesc incluziuni intranucleare (tip A) Boala este precedată de o perioadă prodromală de - săptămâni cu febră și simptome asemănătoare gripei Apoi, pe fondul unui tip de febră ridicat, uneori agitat, cu frisoane, se dezvoltă simptome cerebrale și focale Conștiința este confuză, se observă hemipareză, reflexe piramidale Regiunea temporală, limbică este afectată predominant Simptomele focale apar cu semne crescânde de hipertensiune intracraniană, discuri optice congestive În sânge există leucocitoză, o deplasare la stânga, creșterea VSH În lichidul cefalorahidian - pleocitoză, adesea limfocitară, rar neutrofilă cu o cantitate normală sau crescută de proteine Durata bolii de la câteva zile la - săptămâni Diagnosticul diferențial se realizează cu un abces cerebral, meningită tuberculoasă și o tumoare Tratament Se aplica idoxuridina (inhiba replicarea virala) in doza de mg/kg zilnic timp de zile Complicații în timpul terapiei: deprimarea hematopoiezei (granulocitopenie, trombocitopenie), alopecie Pentru o infecție bacteriană secundară, se administrează antibiotice Encefalita sclerozantă subacută (leucoencefalită Van Bogart, panencefalită nodulară Pegge-Dering, encefalită cu incluziuni Dawson) O boală progresivă a sistemului nervos, care decurge în funcție de tipul de panencefalită și care afectează în principal copiii Etiologie Agentul cauzal al bolii este virusul rujeolei Un virus asemănător rujeolei a fost izolat din creierul pacienților obținut prin biopsie, care s-a dovedit a fi patogen pentru tinerii hamsteri și dihori În serul sanguin și lichidul cefalorahidian al pacienților se observă o creștere a titrului de anticorpi de rujeolă și o creștere a imunoglobulinei G în lichidul cefalorahidian În creier se dezvoltă un proces encefalitic cu formarea de noduli gliali Prin urmare, Pette și Dering au numit procesul panencefalită nodulară Dawson, împreună cu proliferarea glială, a găsit incluziuni nucleare și a numit procesul encefalită cu incluziuni Demielinizarea în substanța albă subcorticală l-a determinat pe Van Bogart să desemneze procesul drept leucoencefalită sclerozantă subacută Este în general acceptat că toate cele trei caracteristici ale structurii morfologice a procesului reflectă o singură boală numită panencefalită sclerozantă subacută Tabloul clinic este o combinație de simptome de degradare intelectual-mnestică (demență) cu tulburări motorii sub formă de hiperkinezie, crize epileptice, modificări ale tonusului muscular, tulburări trofice și autonome Boala afectează copiii cu vârsta cuprinsă între - ani și se desfășoară în etape În stadiul I, copiii sunt iritabili, timizi, încăpățânați, pleacă adesea de acasă, memoria este tulburată, apar perioade de somnolență, mutism, vorbire neclară, apraxie, agnozie În retină - modificări pigmentare, scăderea vederii În stadiul II (primele - luni de boală) apar zvâcniri mioclonice ale capului, apoi ale trunchiului și ale membrelor Mioclonia este uneori foarte ascuțit: copiii pot cădea brusc sau se pot ridica brusc, trunchiul se îndoaie în timpul mersului (un simptom de plecare) Multe diskinezii diferite: coreoatetoză, ataxie, tremor de cap, mâini Până în a -a lună a bolii pot apărea convulsii generalizate și rigiditate a membrelor Reflexele tendinoase sunt crescute, simptomele piramidale sunt frecvente, reflexe de automatism oral În stadiul III, spasticitatea crește până la opistoton, apare o respirație neregulată, zgomotoasă Reacția la stimulii dureroși dispare Periodic apar tulburări vasomotorii (paloare, hiperemie, transpirație, cianoză), fluctuații de temperatură de la valori normale la hipertermie ( GS) Înghițirea este frustrată Stadiul terminal durează de la la luni Hipertensiunea arterială scade oarecum, mioclonia devine mai puțin frecventă Există mișcări neregulate, episoade de râs și plâns patologic, rigiditate decerebrată, urmate de hipotensiune arterială și flexie a membrelor Atrofia discului optic, degenerarea maculară și coroidita care duce la orbire nu sunt neobișnuite În lichidul cefalorahidian, o creștere intermitentă a proteinei, pleocitoză moderată, o curbă "paralitică" cu aur coloidal Boala se termină cu moartea Durata acestuia variază de la la de luni Formele cronice apar în - ani Se notează demență, rigiditate decerebrată, uneori hiperkinezia persistă mult timp În stadiul avansat al bolii, sunt caracteristice modificări ale electroencefalogramei sub formă de paroxisme de descărcări hipersincrone lente și complexe împrăștiate de unde acute În faza inițială a bolii, diagnosticul diferențial se realizează cu o tumoare pe creier, mai ales dacă există o presiune intracraniană crescută Tratament: hormoni corticosteroizi în doze masive ( - mg prednisolon pe zi) Tranchilizante, somnifere, anticonvulsivante Oferă o dietă echilibrată prin sonda, menținerea echilibrului hidric și electrolitic, terapie cu vitamine ENCEFALITA PERIAXIAL SHILDER (scleroza periaxiala difuza) O boală din grupul leucoencefalitelor progresive Baza morfologică a bolii este demielinizarea difuză, în principal în substanța albă a creierului, urmată de proliferarea gliei Cilindrii osiilor sunt afectați, dar într-o măsură mai mică; mai târziu mor Proliferarea gliei duce la scleroză, ale cărei focare sunt vizibile și macroscopic la autopsie Pe lângă emisferele cerebrale, cerebelul și puțul sunt implicate în proces Persoanele de ambele sexe se îmbolnăvesc mai des la vârsta de - ani, deși dezvoltarea bolii este posibilă și la adulți; creșterea bolii este de obicei treptată, dar poate fi acută; durata sa este de la câteva luni la câțiva ani Etiologia bolii nu a fost stabilită Tabloul clinic este foarte polimorf, dar există încă semne caracteristice Cel mai adesea, se notează mai întâi schimbările în psihic, cărora alții le acordă atenție; pacienții aflați într-o stare de excitare cu un sindrom halucinator pot ajunge într-un spital de psihiatrie În viitor, scăderea inteligenței crește Sunt convulsii epileptiforme, mai ales de tip general, hiperkinezie de tip coreoatetoid Procesul difuz în substanța albă a emisferelor și a aparatului subcortical duce la pareză cu creșterea tonusului spastic, iar ulterior la tetraplegie, precum și la simptome de afectare a sistemului extrapiramidal; acestea din urmă se alătură modificărilor piramidale deja existente Dintre nervii cranieni, perechea I este mai des afectată, ceea ce duce la scăderea vederii, atrofia nervilor optici până la orbire, uneori se observă mameloane congestive ale nervilor optici În unele cazuri, scăderea vederii și chiar orbirea sunt centrale din cauza leziunilor lobului occipital Păstrarea reacțiilor pupilare în amauroză este un simptom foarte caracteristic al bolii Schilder Într-o măsură mai mică, auzul este afectat de tipul central Pareza profundă, piramidal-extrapiramidală duce la imobilitatea completă a pacientului În lichidul cefalorahidian, modificările nu sunt adesea găsite Diagnosticul pe viață rămâne dificil Aproape întotdeauna există o suspiciune de tumoră pe creier, care necesită angiografie Distrofia hepatocerebrală se distinge printr-o încălcare a metabolismului cuprului și prezența inelului Kaiser-Fleischer Nu există tratament cauzal Se recomandă doze masive de hormoni corticosteroizi Dintre agenții simptomatici, medicamentele miotonolitice sunt indicate, dacă este necesar, anticonvulsivante EPIDEMIE DE ENCEFALITĂ BOALA ECONOMICA ENCEFA-LIT A Datele epidemiologice sugerează că un virus filtrabil este agentul cauzal Nu au existat focare ale bolii din , dar boli sporadice au fost înregistrate în diferite țări Infecția apare, aparent, prin contact și prin picurare Perioada de incubație este de - zile tablou clinic Boala debutează cu simptome nespecifice, slăbiciune generală, febră ușoară, cefalee, fenomene catarale Sindromul de somnolență-oftalmoplegic se manifestă prin somnolență, stupoare în faza acută Mai târziu apare insomnia, inversiunea somnului Simptomele focale precoce sunt diplopia, paralizia mușchilor externi ai ochiului, ptoza bilaterală, mioza spastică, modificările formei pupilelor, paralizia de acomodare, tulburarea de convergență Paralizia privirii, adesea verticală, tulburare a mișcărilor asociate globului ocular Febra, somnolența și tulburările oculomotorii sunt cunoscute sub numele de triada Economo Pe lângă disfuncția nervilor oculomotori și abducens, este afectat nucleul nervilor facial și vestibular Grupul caudal al nervilor cranieni este afectat foarte rar Tendon reflexele sunt crescute Reflexele patologice sunt rare În stadiul acut al encefalitei, toate mișcările sunt încetinite Există o scădere generală a tonusului, astenie, adinamie În sindromul hipercinetic, pe lângă tulburările oculomotorii, există hiperkinezia coreică, coreoatetoză, coreomioclonică și mioclonică În ambele forme se observă tulburări vegetative (creșterea salivației, unsurarea feței), fenomene psihotice (iluzii, halucinații) În cursul sever al bolii, s-au observat tulburări ale frecvenței și ritmului respirației, mioclonie a mușchilor respiratori, ticuri și convulsii respiratorii, tulburări vasomotorii, bulbare Tulburarea activității cardiace se manifestă prin tahiaritmie și este asociată cu afectarea sistemului nervos autonom și infecția toxică a mușchiului inimii Moartea apare cu simptome de hipertermie (peste GS), transpirație abundentă, colaps, insuficiență respiratorie Letalitatea medie ajunge la % Lichidul cefalorahidian în faza acută a bolii la majoritatea pacienților este normal sau puțin modificat La câteva luni după stadiul acut, parkinsonismul postencefalitic se poate dezvolta în - % din cazuri Formele tipice ale bolii sunt acum rare Formele atipice ale encefalitei epidemice moderne includ forma vestibulară în combinație cu tulburări oculomotorii, forma tic (hiperkinezie în mușchii feței și gâtului) Sunt descrise sindroame neurologice care apar cu simptome encefalitice moderat severe sub formă de amimie, lipsă de mișcări prietenoase, tremur ritmic, înclinație spre izotermie și inversiune termică, hiperhidroză, uns facial și tulburări de somn În unele cazuri, observând există convulsii tipice ale epilepsiei hipotalamice sau diencefalice (anxietate, înroșirea feței, extremitățile reci, midriază, frisoane, sete, gură uscată, poliurie, bradicardie, creșterea tensiunii arteriale) Examenul morfologic relevă encefalită Procesul infiltrativ vascular-inflamator este localizat selectiv în substanța neagră, opercul opercul, tuberculul optic și periventricular în regiunea ventriculului trei și a apeductului silvian Tratamentul este simptomatic Antibioticele sunt indicate pentru infecția secundară ENCEFALITA JAPONEZA encefalita tantarilor ENCEFALITA TIP B Agentul cauzal al bolii este un virus care circula in natura printre animale si pasari Purtătorii virusului sunt țânțarii O persoană se infectează de mușcăturile țânțarilor purtători de virus Boala este comună în Japonia și regiunile sudice ale Teritoriului Primorsky al Uniunii Sovietice și apare vara și toamna, care este asociată cu reproducerea țânțarilor Virusul are neurotropism și după stadiul de diseminare hematogenă pătrunde în sistemul nervos central tablou clinic Perioada de incubație variază de la la zile În perioada prodromală care durează până la zile, apare o cefalee în creștere, dureri în tot corpul, frisoane În perioada acută, temperatura se menține între - °C timp de - zile Pe fondul febrei, există o dezvoltare rapidă a simptomelor de afectare generală și focală a creierului, pielea este puternic hiperemică, uneori există o erupție cutanată Somnolența este pronunțată, transformându-se în comă, fenomene meningeale, tulburări de conștiență (stupor, delir) , halucinații, stări delirante și amentale), convulsii epileptiforme, tremurări ale mâinilor, modificări ale tonusului muscular extrapiramidal și piramidal, pareze spastice, paralizii ale extremităților, uneori tulburări bulbare Paralizia spinală flască nu apare în encefalita japoneză Epuizarea generală ascuțită, deshidratarea, o hipoglicemie sunt caracteristice; toate aceste simptome sunt asociate cu afectarea regiunii hipotalamice Se disting următoarele forme clinice: cerebrală (comatoasă, epileptiformă, hemiparetică), bulbopontină (tulpină), meningeală, abortivă sau șters În lichidul cefalorahidian, presiunea este crescută, cantitatea de proteine este ușor crescută, uneori normală, pleocitoza limfocitară este de la la la μl În sânge, leucocitoză neutrofilă și VSH crescut Sunt afectate și organele interne (leziuni toxic-infecțioase ale rinichilor, miocardită toxică, pneumonie) După o perioadă acută, faza subacută durează aproximativ o săptămână Temperatura devine subfebrilă, conștiința se limpezește, tonusul muscular scade, fenomenele meningeale slăbesc În simptome neurologice, fenomene de insuficiență a sistemelor piramidale, tulburări de coordonare În lichidul cefalorahidian, cantitatea de proteine crește de la , la %, citoza până la - la μl Faza de convalescență durează de la la săptămâni În această perioadă pot fi depistate simptome neurologice focale (hemipareză, ataxie) și tulburări psihotice (stare maniaco-depresivă de hebefrenie etc ) Efectele reziduale nu depășesc - % Letalitatea variază de la la ? Cele mai multe decese apar în primele - zile de la debutul bolii Cauza morții sunt tulburările respiratorii și cardiovasculare Rezultatele letale în stadiile târzii ale bolii sunt asociate cu complicații (pneumonie, escare, croniosensis) Diagnosticul diferențial se realizează cu nefronefrită infecțioasă, meningită de diferite etiologii Verificarea formelor șterse se realizează luând în considerare reacțiile imunologice (reacție de fixare a complementului, reacție de neutralizare), precum și testele biologice pe animale Examen microscopic observat există meningopanencefalomielita cu formarea de tromboză a vaselor mici și focare multiple de înmuiere În organele interne - degenerarea grasă a ficatului, glomerulonefrita capilară Tratament Până în a -a zi de boală - ser hiperimun și ser al convalescenților (efect incert) Restul tratamentului este simptomatic Ingrijirea atenta, o alimentatie echilibrata (amestecuri nutritive in cazurile severe se administreaza prin tub), mentinerea echilibrului hidric si electrolitic sunt importante În caz de încălcare a funcțiilor vitale, este indicată resuscitarea, menținerea activității cardiovasculare Perioada de convalescență este lungă, pacienții au nevoie de repaus la pat aproximativ */ - luni, timp în care se efectuează terapia cu vitamine Antibioticele sunt utilizate pentru infecția secundară ENCEFALOMIELITA ACUTĂ (PRIMARĂ) DISSEMINATĂ Se referă la grupul de boli neuroinfecțioase Etiologie și patogeneză Două puncte de vedere sunt importante - neuroalergic și viral Semnificația neuroalergiei ca factor etiologic și patogenetic important poate fi considerată dovedită Conceptul neuroalergic nu exclude posibilitatea unei origini virale a acestor boli Mulți autori în patomorfologia encefalomielitei acordă o importanță principală manifestărilor vascular-inflamatorii și consideră demielinizarea ca fiind secundară Cu toate acestea, procesul demielinizant în fibrele nervoase se dezvoltă foarte devreme și domină împreună cu procesul inflamator Plăcile sclerotice, gliile fibroase sunt observate foarte rar și într-o formă neaspră Reacțiile vascular-inflamatorii sunt mai pronunțate în substanța albă, în principal în jurul vaselor venoase și precapilare Mai târziu, ca răspuns la necroză și demielinizare, apar noduli gliali Modificări, deși într-o măsură mai mică, se găsesc la nivelul membranelor și nervilor periferici Celulele ganglionare din diferite părți ale creierului și ale măduvei spinării suferă și ele tablou clinic Boala, de regulă, începe acut, adesea cu o temperatură ridicată, apar dureri de cap, uneori excitare, parestezii; toate părțile sistemului nervos central sunt afectate, dar în unele cazuri creierul suferă mai mult, în altele trunchiul cerebral și măduva spinării Dintre nervii cranieni, perechile II, III, VI și VII sunt mai des implicate Fenomenele care pun viața în pericol apar în prima perioadă a bolii când trunchiul este deteriorat - tulburări de respirație, deglutiție Paraplegie spastică inferioară frecventă cu o încălcare a sensibilității tipului de conductor, retenție urinară Sindromul Brown-Sequard este adesea observat Când rădăcinile și nervii sunt implicați în proces, reflexele tendinoase scad sau dispar Tulburările cerebeloase, extrapiramidale sunt rare Formele fulger ale bolii sunt posibile cu afectarea creierului și a trunchiului cerebral, care în scurt timp duce la moarte În lichidul cefalorahidian, se observă o creștere ușoară a cantității de proteine și pleocitoză Sângele nu este adesea schimbat, dar poate exista o leucocitoză ușoară (până la în μl), o ușoară deplasare a formulei leucocitelor spre stânga, în principal în perioada acută și subacută Unii autori nu separă encefalomielita acută de scleroza multiplă acută Grupul de encefalomielite include și mielita diseminată, când procesul este limitat doar la măduva spinării Clinic, există mai multe leziuni în cadrul măduvei spinării (localizare cervico-toracică și toracică) cu tulburări motorii și senzoriale După o perioadă acută, apare treptat o recuperare completă sau parțială Totuși, efectele reziduale persistente pot fi observate mai des sub formă de atrofie a nervilor optici și pareze ale extremităților Tratament Corticosteroizi În caz de tulburări respiratorii - măsuri de resuscitare În stadiul rezidual - terapie de reabilitare EIDURITA SPINALA ACUTĂ PURULENTĂ este o boală inflamatorie însoțită de acumularea de puroi în țesutul epidural al măduvei spinării Epidurita coloanei vertebrale se dezvoltă ca urmare a pătrunderii unei infecții (de obicei stafilococice) din focare purulente (furunculi, abcese subcutanate, infracțiuni, flegmon) în spațiul epidural Mai des, se observă acumulări de puroi în spațiul epidural posterior Dacă nu este tratată, infecția se extinde de obicei la membranele și substanța măduvei spinării, provocând meningomielita purulentă tablou clinic Epidurita spinală acută purulentă se dezvoltă rapid pe fondul unei afecțiuni septice (frisoane, febră până la - ° C) La început sunt observate dureri radiculare ascuțite și dureri la nivelul coloanei vertebrale Deteriorarea are loc în câteva ore sau zile Se dezvoltă tulburări senzitive și motorii de natură radiculară, apoi apar simptome meningeale, o afecțiune generală gravă Când procesul trece la substanța măduvei spinării, se dezvoltă pareza și paralizia, o tulburare a funcției organelor pelvine, tulburări de conducere ale sensibilității, adică o imagine a mielitei transversale De obicei, dezvoltarea rapidă a tulburărilor trofice - escare, infecție urinară ascendentă Epidurita acută se caracterizează printr-o triadă de simptome: prezența unui focar purulent în organism, sindromul radicular, sindromul de compresie a măduvei spinării Dovada incontestabilă a epiduritei este primirea de puroi din spațiul epidural În lichidul cefalorahidian este detectată fie disociere proteină-celulă, fie pleocitoză moderată (trebuie să fie conștienți de posibilitatea unei răspândiri semnificative a procesului purulent în jos pe țesutul epidural și de pericolul în aceste cazuri de introducere a infecției în spațiul subarahnoidian) Mielografia evidențiază un bloc LCR Sunt descrise cazuri de epidurită cronică cu fenomene radiculare, mai des în regiunea toracică, simptome de afectare a substanței măduvei spinării ca urmare a compresiei Cursul bolii crește treptat, uneori cu fluctuații ale severității simptomelor, ceea ce poate duce la un diagnostic incorect al sclerozei multiple Tratament În epidurita purulentă acută, se arată o intervenție chirurgicală rapidă cu drenaj larg al țesutului epidural În același timp, se efectuează terapie cu antibiotice masive - - UI de penicilină pe zi sau în absența efectului timp de - zile cu antibiotice cu spectru larg Cu intervenția chirurgicală în stadiul tulburărilor radiculare, se observă o recuperare completă Cu intervenția în stadiul de mielită transversală, prognosticul este îndoielnic EPILEPSIA SIMPTOMATICĂ - o formă de epilepsie în care criza convulsivă focală (jacksoniană) sau generală este unul dintre simptomele unui proces organic din creier - o tumoare (extracerebral - meningiom, ceva mai rar - intracerebral - gliom), accident cerebrovascular (ischemic) inmuiere, hemoragie), boli parazitare (cisticercoza, echinococoza, toxoplasmoza creierului) sau neuroinfectii (meningoencefalita, abces cerebral, tuberculom, guma, arahnoidita) În cazuri mai rare, convulsii pot apărea în diferite stadii ale cursului bolilor cronic progresive (leucoencefalită, scleroză tuberoasă) și ereditare degenerative (epilepsie mioclonică, degenerescență hepatolenticulară, coreea Huntington) Epilepsia simptomatică poate începe cu status epilepticus, adică o serie continuă sau la intervale scurte convulsii succesive Spre deosebire de simptomatic în epilepsia obișnuită, starea crizelor convulsive se poate dezvolta, de regulă, numai pe fundalul unui curs pe termen lung al bolii Caracteristicile manifestărilor clinice ale unei crize convulsive ajută într-o oarecare măsură la diagnosticarea localizării leziunii în creier Tulburările vizuale (fotopsie, scotom pâlpâitor) indică localizarea procesului în lobul occipital, convulsii clonico-tonice la nivelul piciorului - în secțiunile superioare ale girusului central anterior, pe față - în secțiunile inferioare ale girusului central anterior , aura olfactiva sau gustativa, miscari de mestecat si deglutitie - in lobul temporal etc Tratament Antiepileptice (carbamazepină, clonazepam, fenobarbital, benzonal, hexamidină, cloraconă, amestec Sereysky etc ), deshidratante (diamox, hipotiazidă etc ) și detoxifiante (tiosulfat de sodiu, unithiol, acid glutamic) sunt utilizate ca agenți patogenetici crize epileptice medicamente in combinatie cu recomandari privind stilul de viata si alimentatie (nu se supraincalzeste la soare sau la baie, alimentatie lapte-vegetariana, restrictie de lichide, sare) Crizele convulsive la copii (până la - ani, dar mai ales la sugar) sunt adesea observate cu infecții generale și intoxicații și nu reprezintă de obicei începutul epilepsiei ca boală Un factor favorabil în dezvoltarea lor este creșterea pregătirii convulsive a creierului la copii Odată cu îmbunătățirea stării generale, scăderea temperaturii, eliminarea intoxicației, paroxismele convulsive dispar și nu se mai reiau Tratamentul trebuie direcționat către boala de bază Ca agenți simptomatici, sunt utilizate în principal medicamentele antiepileptice (fenobarbital, nitrazepam, tegretol, clonazepam, amestecul lui Sereysky) și medicamentele deshidratante (diacarb, hipotiazidă) EPILEPSIA KOZHEVNIKOVSKAYA este o combinație de hiperkinezie mioclonică și crize epileptice focale Hiperkineza mioclonică este permanentă (de obicei nu se oprește în timpul somnului), se caracterizează prin aritmie, amplitudine diferită a oscilațiilor La majoritatea pacienților, hiperkineza este limitată la membrul superior sau la o jumătate a corpului, dar uneori și a doua jumătate este implicată în proces Periodic, convulsiile se intensifică și se pot transforma în crize epileptice focale senzoriomotorii În plus, pe partea hiperkinezei, se determină o scădere a forței musculare, malnutriție, tonic (contractură) și tulburări autonome Sindromul a fost descris pentru prima dată de fondatorul neurologiei ruse A Ya Kozhevnikov în Este mai des cauzat de encefalită transmisă de căpușe (în cazurile în care procesul afectează zona motorie a cortexului cerebral) Tratament: agenți absorbibili (aloe, cerebrolizină, corp vitros) și anticonvulsivante (fenobarbital, hexamidină, benzonal clonazepam), neuroleptice (clorpromazină, tizercină) Cu ineficacitatea terapiei conservatoare, se utilizează intervenția chirurgicală Nucleul ventrolateral al talamusului este distrus prin metoda stereotaxică, uneori în combinație cu distrugerea segmentului medial al globului pallidus sau a centrului median al talamusului Rezultate bune pe termen lung (încetarea convulsiilor, reducerea hiperkinezei) pot fi obținute la aproximativ % dintre pacienți ERITROMELALGIE boala Weir-Mitchell Una dintre formele de angiotrofoneuroză (vezi), manifestată prin accese de durere arsură și roșeață a pielii la nivelul extremităților distale 'Etiologie Eritromelalgia poate fi observată ca urmare a leziunilor, efectelor termice, supraîncălzirii sau degerăturilor, boli ale organelor interne (hipertensiune arterială, policitemie, afectare metabolism) Uneori, eritromelalgia este o boală independentă, tablou clinic Schimbarea culorii pielii este însoțită de o creștere locală a temperaturii pielii, umflare și transpirație Picioarele sunt cel mai frecvent afectate Durerea este agravată de căldură, presiune ușoară (pătură, pantofi) Cufundarea picioarelor (sau a mâinilor) în apă rece ameliorează durerea Ele sunt observate în principal noaptea Pe măsură ce boala progresează, atacurile de durere pot deveni mai frecvente, apar și tulburări trofice, mai întâi sub formă de edem tranzitoriu, iar apoi umflături permanente, modificări trofice ale pielii, unghiilor și chiar oaselor În centrul eritromelalgiei se află o încălcare a inervației vasomotorie a extremităților, care răspund la creșterea temperaturii prin expansiunea excesivă a vaselor de sânge - arteriole și capilare Tratament Aplicati agenti vasoconstrictori (cofeina, ergotamina, efedrina, mezaton) in timpul crizelor si intre acestea, proceduri de fizioterapie (bai cu dioxid de carbon) Există dovezi ale eficacității acidului acetilsalicilic Este indicat să se prescrie acid ascorbic, preparate de calciu, rutina Prevenirea unui atac constă în excluderea supraîncălzirii (producție fierbinte, o pătură caldă, băi fierbinți) ECHINOCOCCOZA este o boală parazitară cauzată de forma larvară a teniei Echinococcus Din oul parazitului care a intrat în tractul gastro-intestinal uman, iese o larvă care, odată cu fluxul de sânge și limfa, pătrunde într-unul sau altul organ și se transformă într-o bulă O astfel de bulă se numește cu o singură cameră (hidatid) Cel mai adesea, echinococul se instalează în ficat, plămâni și creier Uneori există vezicule multicamerale sau alveolare - alveococoză (provocată de un alt membru al clasei cestode - alveococul) Vezica hidatică (Echinococcus) este de obicei solitară, situată în substanța creierului, uneori în ventricul Reacția țesuturilor din jur este relativ mică Adesea, există modificări ale craniului sub formă de subțiere a oaselor bolții Vezica urinară multicamerală (alveococul) este în mare parte metastatică, mai toxică, deci există o reacție inflamatorie extinsă a țesutului în jurul ei Tabloul clinic constă din simptome cerebrale - cefalee, vărsături, discuri optice congestive, modificări hipertensive pe radiografie ale craniului, precum și semne focale, în funcție de localizarea procesului Există pareze sau paralizii, crize epileptice de tip jacksonian Pot exista modificări ale psihicului sub formă de demență, o scădere bruscă a memoriei Sunt cunoscute cazuri de afectare a măduvei spinării, de obicei împreună cu modificări ale coloanei vertebrale Blisterele cu mai multe camere de alveococ se găsesc în membranele, ventriculii creierului și plexurile coroidiene La copii, localizarea în țesutul cerebral este observată ceva mai des decât la adulți Reacția generală la copii este mai pronunțată În sânge, eozinofilia se găsește adesea, în lichidul cefalorahidian - o creștere a presiunii, citoză moderată, o creștere a cantității de proteine, în cazuri rare se găsesc cârlige de parazit Boala are un curs progresiv progresiv, durata ei este de la câteva luni la ani, diagnosticarea bolii pe viață este dificilă Adesea trebuie diferențiat de o tumoare pe creier, abces sau boală psihică Prezența unei deformări a craniului, o combinație de patologie cerebrală cu boala hepatică, natura zonei în care locuiește pacientul, contactul prelungit cu animalele sau câinii fac posibilă suspectarea prezenței echinococozei (alveococoză) Pentru a clarifica diagnosticul, el folosește reacții specifice - alergică cutanată, reacția Casoni, reacția de fixare a complementului Weinberg, care dau rezultate pozitive în până la % din cazuri Cu formă alveolară (alveococoză) Manual de neuropatologie reacțiile pot fi negative Manifestările alergice care apar periodic - urticarie, prurit - ar trebui să sugereze o apariție a vezicii urinare Tratament La bule cu o singură cameră (cu o singură cameră), este indicată intervenția chirurgicală În cazul vezicii urinare cu mai multe camere, intervenția chirurgicală poate aduce și ușurare Îndepărtarea chirurgicală a focarului bolii este relativ ușoară, deoarece vezica urinară este slab conectată la țesuturile învecinate În cazurile inoperabile, se recomandă tratamentul cu ester timol al acidului palmitic (topal) Prognosticul în majoritatea cazurilor este grav Cu toate acestea, cu vezicule unice după operație, este posibilă o recuperare completă METODE DE CERCETARE CERCETAREA STĂRII FUNCȚIONALE A SISTEMULUI NERVOS AUTONOM joacă un rol important în clinica bolilor nervoase Au fost propuse un număr mare de probe și metode de cercetare, cu toate acestea, o evaluare obiectivă a stării sistemului nervos autonom este încă dificilă Interpretarea datelor cercetării este deosebit de dificilă Pe baza rezultatelor doar uneia dintre metodele de cercetare, este imposibil să se elibereze o judecată despre starea sistemului nervos autonom în ansamblu După cum știți, funcțiile sistemului nervos autonom sunt diverse și fiecare test indică starea unui anumit dispozitiv sau o funcție separată furnizată de sistemul nervos autonom Tonul său în ansamblu poate fi judecat numai pe baza unei analize a unui număr mare de mostre și metode diferite Observațiile clinice și studiile clinice și fiziologice indică faptul că, de obicei, este imposibil să se judece necondiționat predominanța tonului uneia dintre cele două părți ale sistemului autonom (simpaticotonie sau vagotonie) De regulă, se observă un model pestriț de răspunsuri, indicând predominanța tonului parasimpatic în unele sisteme efectoare și a tonului simpatic în altele Metodele de cercetare propuse pot fi împărțite în clinice, instrumentale și umorale Studiile clinice sunt cele mai comune și mai ușor de efectuat în orice cadru Reflexul ocular al lui Dagnini-Ashner Pacientul este examinat în decubit dorsal Apăsați alternativ pe suprafața laterală a ochiului I sau II și III cu degetele mâinii drepte timp de - s În același timp, se examinează pulsul și nivelul tensiunii arteriale Decelerația maximă a pulsului are loc în a - -a secundă și durează - de secunde după încetarea presiunii La persoanele sănătoase, numărul de bătăi ale inimii încetinește cu - pe minut Când pulsul încetinește cu mai mult de bătăi, reacția este considerată îmbunătățită Dacă pulsul se accelerează, ei vorbesc despre o reacție pervertită, dacă nu există schimbări, vorbesc despre o reacție negativă Reflexul vegetativ al gâtului În - s, aceștia apasă pe trunchiul arterei carotide comune la nivelul treimii superioare a mușchiului sternocleidomastoid - pulsul încetinește cu - bătăi pe minut reflex clinostatic Subiectul se deplasează lin și calm de la o poziție verticală la una orizontală Ca răspuns, pulsul încetinește cu - bătăi pe minut (reacție pozitivă) Reacția este considerată puternic pozitivă atunci când pulsul încetinește cu - bătăi reflex ortostatic Subiectul, care se află în poziția culcat, se ridică lin Ca răspuns, se înregistrează o accelerare a pulsului cu - bătăi pe minut (reacție pozitivă) Cu o reacție puternic pozitivă, pulsul se accelerează cu mai mult de de bătăi, tensiunea arterială scade Determinarea mărimii pupilei Proba este utilizată pe scară largă în clinică Odată cu inervația simpatică crescută a ochilor, se observă dilatarea pupilei, cu îngustare parasimpatică Reflexele părului (pilomotorii) sunt cauzate mecanic: prin ciupirea pielii, frecare, atingere de gheață, iritare * Mănânc eter și cloroetil Acest simptom este cel mai clar exprimat cu iritația din spate a gâtului Răspunsul este "pielea de găină" în zona de iritare sau pe întreaga jumătate a corpului afectată În cazuri patologice, cu iritație sub nivelul segmentului afectat al măduvei spinării, reflexul pilomotor, extinzându-se în sus, ajunge doar la marginea inferioară a focarului patologic Reflexul de păr poate fi astfel utilizat în scopul diagnosticului local Reflexele de transpirație sunt provocate în diverse moduri: încălzirea corpului, introducerea de substanțe diaforetice sau băuturi diaforetice calde, iritație locală a pielii (înțepături repetate în palmă, iritație de șoc electric) Mecanismul de acțiune al acestor metode este diferit: pilocarpina afectează aparatul terminal de transpirație, încălzirea - pe centrii spinali, acidul acetilsalicilic - pe centrii hipotalamici de transpirație Gradul de răspuns a transpirației este evaluat folosind diverse metode obiective: observarea secreției la microscop, aplicarea de vată sau hârtie de turnesol pe piele (urmată de cântărire), pulverizarea corpului cu praf de cărbune, urmată de suflare (în locurile în care transpirația este eliberat, praful persistă) Metoda minorului este cea mai utilizată Pielea este acoperită cu o soluție de alcool-ulei de iod (Jodi puri , ; Ol Ricini , : Spiritus aethylici , ) După ce soluția se usucă, pielea este pudrată cu amidon În locurile în care transpirația este eliberată, iodul se combină cu amidonul - apare o culoare violet-negru Este mai indicat să acoperiți nu întregul corp (acest lucru este slab tolerat de către pacienți), ci să aplicați dungi largi Metoda vă permite să determinați vizual topografia tulburărilor de transpirație Contează și natura transpirației secretate: când sistemul parasimpatic este iritat, transpirația lichidă, apoasă, abundentă este separată, iar când departamentul simpatic este excitat, este slabă, vâscoasă Dermografismul alb este cauzat de aplicarea rapidă a unei mișcări ușoare pe piele cu capătul ascuțit al unui bețișor de metal sau lemn După - de secunde de la iritare, apare o dungă albă, care durează de la la - minute Pe șolduri se detectează în mod deosebit dermografismul alb Dermografismul roșu este cauzat de o lovitură lentă și puternică pe piele cu capătul tocit al unui bețișor de metal După - secunde apare o bandă roșie, care durează de la oră la - ore Gradul de reacție depinde și de locul de aplicare a iritației Dermografie sublim Produceți o presiune puternică asupra pielii cu un obiect contondent Dupa - minute apare o rola palida, care persista mult timp Spre deosebire de dermografismul alb și roșu care apare la oamenii sănătoși, dermografismul crescut se găsește doar la pacienți Dermografie reflexă Produceți o presiune puternică asupra pielii cu un obiect ascuțit După - de secunde apar pete roz-roșii (mai rar albe), ocupând o fâșie de - cm Contururile spoturilor sunt neuniforme, festonate Fenomenele reactive durează de la s până la min Teste instrumentale Studiul rezistenței electrice a pielii Cu ajutorul unui dispozitiv special, determinați conductivitatea curentului continuu prin piele Gradul de rezistență depinde de starea pielii - transpirație, umiditate, hidrofilitate, alimentare cu sânge Conductivitatea electrică este în mod normal aceeași în părțile simetrice ale corpului, gradul său este diferit pe față, trunchi, membre Studiul termoreglarii În prezent, se folosesc termometre electroskin fără inerție Nivelul temperaturii pielii depinde de starea tonica a arteriolelor pielii Expansiunea lor duce la o creștere a temperaturii, la îngustarea lor - la o scădere a acesteia Valorile absolute ale temperaturii nu sunt aceleași în diferite părți ale corpului - deschise, distale și proximale De asemenea, sunt luate în considerare relațiile dintre diferitele zone ale pielii și fluctuațiile zilnice de temperatură Pentru a studia termoreglarea, se folosesc o serie de teste funcționale Cea mai comună este o baie fierbinte manuală, înainte și după care se măsoară temperatura pielii Este important să se determine termoasimetriile în leziunile unilaterale ale sistemului nervos periferic și central (radiculită de diferite localizări, nevralgie de trigemen, hemiplegie post-accident vascular cerebral etc ), precum și disfuncția autonomă Reflexul de termoreglare al lui Shcherbak este una dintre probele utilizate pe scară largă: se măsoară temperatura rectală, după care se face o baie manuală cu o singură cameră timp de de minute (temperatura ° C) La sfârșitul procedurii, temperatura în rect este măsurată timp de de minute la intervale de minute În mod normal, răspunsul constă din două faze: I) creșterea temperaturii cu , - , °C; ) revenirea la cifrele originale În patologie, reflexul poate fi absent cu totul sau pervertit (scăderea temperaturii urmată de o creștere) Capiloscopie Cel mai bine este să studiați capilarele cu un microscop pe un pliu de piele de la baza unghiei Pe lângă observarea vizuală De asemenea, puteți face fotografii Se studiază starea de fundal: numărul, dimensiunea și forma buclelor capilare, raportul dintre ramurile arteriale și venoase, genunchiul de tranziție, viteza fluxului sanguin Metode chimice Cel mai informativ este studiul excreției urinare a catecolaminelor (adrenalină și norepinefrină) și a precursorilor acestora indicând starea funcţională a sistemului simpatico-suprarenal De asemenea, este studiată excreția urinară a acidului -hidroxiindol-acetic, un produs de degradare al serotoninei Conținutul de histamină și enzima care o distruge (histamina oxidaza) sunt examinate în sânge În ultimii ani, s-a răspândit o abordare funcțională a studiului stării sistemului vegetativ Metodele aplicate fac posibilă caracterizarea reactivității vegetative și asigurarea vegetativă a activității Utilizați substanțe care încalcă echilibrul vegetativ Aplicați factori farmacologici ( , - , ml de soluție , % de adrenalină; , unități de insulină la kg de greutate corporală) sau fizici (rece, căldură) Se înregistrează gradul de abatere al parametrilor vegetativi (TA, puls, respirație, parametri umorali, tonusul vascular, umplerea sângelui etc ) și rata revenirii acestora la nivelul inițial Se găsesc forme de răspuns hiper- și hipoactive METODE OTONEUROLOGICE Un studiu otoneurologic într-o clinică neurologică este utilizat în principal pentru a determina subiectul procesului patologic și pentru a identifica hipertensiunea intracraniană Examinați funcțiile analizatoarelor auditive, vestibulare, gustative și olfactive, determinați sensibilitatea membranei mucoase a cavității nazale și a gurii, funcția motrică a palatului moale și a laringelui (I, V, VII, VIII, IX, X, nervii cranieni XI și XII), coordonare, statică și mers (sisteme vestibulo-cerebelos, vestibulo-oculomotor, vestibulo-spinal și vestibulo-vegetativ) Metodele de examinare obiectivă a funcției auditive determină acuitatea auzului și, în caz de deficiență de auz, nivelul leziunii Pentru a determina acuitatea auzului se folosesc teste de vorbire, examinare cu diapazon, audiometrie (tonală, vorbire); în plus, se examinează ototopiile (auzul binaural) În mod normal, o șoaptă, constând din sunete de joasă frecvență, este percepută la o distanță * - m, de la sunete de înaltă frecvență - la m la th Fiecare ureche este examinată separat Un studiu audiometric vă permite să cuantificați gradul de pierdere a auzului Studiul auzului binaural determină capacitatea de a localiza direcția sunetului în spațiu; se bazează pe diferența de timp în care sunetul ajunge la fiecare ureche; acest test trebuie utilizat numai dacă nu există asimetrie în acuitatea auzului Patologia părții periferice a analizorului auditiv depistată prin aceste metode (otita medie, nevrita cohleară, otoscleroza) este de competența medicului otiatru; pentru clinica bolilor nervoase, deficientele auditive centrale sunt de interes primordial Studiul funcției vestibulare constă în identificarea simptomelor spontane (amețeli, nistagmus spontan, tulburări de coordonare, statică și mers) și înființarea unui număr de teste experimentale În clinică, testele calorice și rotaționale sunt cele mai utilizate, acestea din urmă în două versiuni - prag și supraprag (după Barany și Barre) Prin natura nistagmusului indus experimental, se apreciază starea funcției vestibulare, făcând distincție între normal, scăzut (hiporeflexie), crescut (hiperreflexie) și absența (areflexie) a excitabilității vestibulare și, în plus, prezența asimetriei vestibulare în labirintul (periferic) și în direcția (centrala) Este determinată natura reflexelor vestibulo-spinale (în mod normal, deviația trunchiului și a membrelor are loc în direcția componentei lente a nistagmusului), ceea ce ajută la diagnosticarea leziunilor conexiunilor vestibulo-spinale Stabiliți prezența și puterea reflexelor vestibulo-vegetative, care este esențială pentru selecția profesională Investigați siguranța conexiunilor opto-vestibulare (nistagmus optokinetic): în caz de patologie în secțiunile posterioare ale lobilor occipital și frontal, acesta cade în sens invers (în sensul hemianopiei omonime); încălcarea sa izolată în plan vertical indică o patologie în jumătatea superioară a trunchiului cerebral; distrugerea nucleilor vestibulari duce la prolaps în toate direcțiile (dreapta, stânga, sus, jos) Studiul mirosului (cu permeabilitate completă a căilor nazale și starea normală a mucoaselor) se poate realiza cu un olfactometru sau prin metoda Bernstein, folosind o scală olfactiva de cinci substanțe olfactive (ceară sau săpun sonor, apă de trandafiri sau heliotrop, apă de migdale amare sau alcool camfor, ulei de lavandă și gudron sau anason) Leziunile olfactive centrale se pot manifesta ca percepție afectată și recunoaștere afectată a mirosurilor (cu păstrarea percepției acestora) Încălcarea percepției mirosurilor este rezultatul patologiei căilor și centrilor olfactiv din fosele craniene anterioare și medii Partea încălcării mirosului corespunde laturii focarului patologic Patologia capătului cortical al analizorului olfactiv duce la agnozie olfactivă, care poate fi unul dintre primele simptome ale afectarii memoriei În plus, pot apărea halucinații olfactive Patologia mirosului Cu leziuni supratentoriale, este mai des unilaterală și acționează ca unul dintre semnele precoce ale bolii Studiul gustului își propune să dezvăluie conservarea celor patru senzații gustative de bază: dulce, acru, sărat și amar Se determină sensibilitatea gustativă a întregii suprafețe a gurii (clătire), părțile individuale ale limbii și papilele gustative individuale A doua metodă este cea mai comună, pentru care soluții de zahăr ( - - %), sare comună ( , - - %), citrice ( , - , - , %) sau clorhidric ( , - , - , % ) acid, sulfat de chinină ( , - , %) Cu patologie în urechea medie, complicată de pareza nervului facial, gustul poate fi perturbat pe partea cu același nume în cele două treimi anterioare ale limbii Similar încălcarea este observată în patologia în regiunea unghiului cerebelopontin Cu o tulburare nucleară a gustului, el suferă pe partea cu același nume pe treimea din spate sau pe întreaga jumătate a limbii Studiul actului de deglutiție se realizează, pe lângă metodele laringologice și radiologice tradiționale, folosind seroroentgenografia și cinematografia cu raze X Actul de a înghiți constă în mod normal din trei faze: orală, faringiană și esofagiană Natura tulburărilor de deglutiție (disfagie) este diferită în diferite boli Prima fază - orală - suferă mai des de scleroză laterală amiotrofică A doua fază - faringiană - este de obicei perturbată în insuficiența vasculară vertebrobazilară A treia etapă - esofagiană - este perturbată în miastenia gravis, deși cu această boală pot suferi toate cele trei etape ale actului de deglutiție Incapacitatea completă de a înghiți (afagie) poate apărea cu botulism, poliradiculonevrita, miastenia gravis Dintre simptomele otoneurologice obiective ce trebuie depistate, cea mai importantă este nistagmusul și reflexele vestibulo-spinale (reacții de deviație a trunchiului și a membrelor) În mișcările ritmice involuntare ale globilor oculari, care se numesc nistagmus, se disting două faze (două componente) - rapide și lente Direcția nistagmusului este determinată de faza rapidă Se disting următoarele tipuri de nistagmus: vizual, congenital, muscular (cu patologie a mușchilor extraoculari) și vestibular Acesta din urmă are o valoare diagnostică primară Nistagmusul vestibular poate apărea cu patologia analizorului vestibular sau ca o consecință a hipertensiunii intracraniene În funcție de direcție, există nistagmus orizontal, vertical, rotativ, diagonal (combinație verticală și orizontală), multiplu (combinație verticală cu alte tipuri), retractor (în direcția anteroposterioră) Există și nistagmus de convergență, când fazele rapide ale mișcărilor globului ocular sunt îndreptate unele spre altele, spre nas (cu patologie a coliculului superior) și nistagmus de divergență, când fazele rapide sunt îndreptate spre colțurile exterioare ale ochilor (apare în aceleași cazuri, dar mai rar) Tipurile de nistagmus pentru care direcția nu poate fi determinată sunt de tip pendul sau ondulat (viteza de mișcare a globilor oculari în ambele faze este aceeași) și sacadic sau oscilator (globii oculari fac "sărituri") Ele sunt cauzate de o încălcare a electrogenezei musculare a mușchilor extraoculari și sunt observate în patologia cerebelului și a conexiunilor sale Nistagmusul poate fi spontan sau poate apărea cu un efect special asupra sistemului vestibular În funcție de stimulul aplicat, apar diverse tipuri de nistagmus indus (experimental): caloric, postrotațional, galvanic, presor, optocinetic, pozițional Pe lângă observarea vizuală a nistagmusului (nistagmoscopia), este posibilă înregistrarea acestuia (nistagmografie) Această din urmă metodă este deosebit de valoroasă pentru depistarea tulburărilor vestibulare ale tulpinii O sarcină suplimentară sub formă de închidere a ochilor în caz de patologie la nivelul trunchiului cerebral inhibă nistagmusul spontan și experimental, care poate fi singura manifestare a disfuncției vestibulare a tulpinii Acest test este normal, la fel ca și în patologia periferică, subcorticală și corticală, crește nistagmusul Amețeala este o senzație de rotație imaginară a obiectelor din jur sau a propriului corp în oricare dintre planurile spațiului tridimensional, precum și o senzație de rotație "în interiorul capului" (sistemică, sistematizată, rotațională) sau o senzație de instabilitate, părăsirea solului de sub picioare, "căderea în abis" (nesistemică, nesistematizată, oscilativă) Amețelile se bazează pe interacțiunile vestibulare, analizoare vizuale și sensibilitate profundă, oferind în comun orientarea spațială Tratamentul ar trebui să vizeze eliminarea bolii care a provocat amețeli, scăderea excitabilității vestibulare, suprimarea reacțiilor autonome și reducerea excitabilității generale Sunt recomandate atropină și medicamente care conțin atropină (belloid, bellaspon, platifillin), vasodilatatoare cerebrale (no-shpa, stugeron, dedalon), torekan Folosit cu succes blocarea novocaină intranazală, administrarea intravenoasă (jet și picurare) de bicarbonat de sodiu, în unele cazuri, gimnastică vestibulară Reflexele vestibulospinale fac posibilă detectarea încălcărilor conexiunilor vestibulospinale care nu sunt detectate prin alte mijloace Valoarea diagnostică a acestor reflexe este exacerbată de independența lor față de factorii extralabirintici Un astfel de studiu va face posibilă diferențierea înfrângerii nucleului Deiters, tractului deuterospinal și vestibulospinal Anumite tipuri de patologie și boli sunt caracterizate de anumite simptome otoneurologice În cazurile de tulburări de circulație cerebrală, simptomele vestibulare sunt foarte dinamice, polimorfe și depind de localizarea și natura leziunii vasculare Cu hemoragie extinsă în trunchiul cerebral, se observă mișcări oculare plutitoare Cel mai adesea, excitabilitatea vestibulară este absentă, ceea ce este o manifestare a areflexiei generale Dacă o astfel de hemoragie apare în emisfera cerebeloasă, se manifestă prin nistagmus spontan orizontal, rotativ orizontal, hipo- sau areflexie vestibulară și absența nistagmusului optocinetic Cu hemoragie diapedetico-parenchimatoasă în trunchiul cerebral, nistagmus spontan de altă natură și intensitate, se detectează hiperreflexia vestibulară Cu un atac de cord al trunchiului cerebral, amețelile de natură diversă sunt foarte frecvente; nistagmus spontan, de regulă, se poate observa nistagmus orizontal, mai des bilateral, mare, vertical, diagonal, mai rar rotativ Încălcarea nistagmusului optocinetic se găsește mai des în plan vertical Nivelul de excitabilitate vestibulară este diferit: de la hiperreflexia în stadiul acut al bolii până la areflexia completă care apare în timpul dezvoltării bolii Cu tulburări tranzitorii ale circulației cerebrale în vasele sistemului vertebrobazilar, amețelile în unele cazuri, combinate cu tulburări statice, este unul dintre primele simptome ale insuficienței vasculare Natura ametelii este foarte polimorfa pana la atacurile vestibulare de tip Meniere Ocazional, pot apărea crize vestibulo-abdominale, când amețelile vestibulare sunt combinate cu dureri abdominale Nistagmusul spontan este adesea orizontal, în ambele direcții, uneori pozițional Poate exista un semn pozitiv al lui de Klein Se dezvăluie predominant hiperreflexia vestibulară În prezența tulburărilor degenerative-distrofice la nivelul coloanei cervicale, primul simptom al insuficienței vasculare vertebrogene este de obicei amețeli Caracterul său este variat până la atacurile lui Meniere Uneori există un sindrom optic-vestibular Foarte des se observă nistagmus spontan orizontal superficial, bilateral, apare nistagmus pozițional Tulburările tranzitorii ale circulației cerebrale sunt adesea însoțite de nistagmus spontan și amețeli Pe lângă predominanța modificărilor la nivelul coloanei vertebrale, sindromul Meniere este depistat mai des Hemoragiile din sistemul arterei cerebrale medii se manifestă otoneurologic prin nistagmus spontan disritmic, o încălcare a ritmului nistagmusului caloric și optocinetic sau prolaps ultimul Pot apărea reflexe vestibulo-vegetative crescute În cazul infarctului cerebral în zona de vascularizare a arterei cerebrale medii, amețelile sunt rare, nistagmusul orizontal mic este mai adesea unilateral spre focalizare, nistagmusul optocinetic cade spre emisfera intactă Excitabilitatea vestibulară la aproape toți pacienții este redusă până la areflexie cu accent în regiunea diencefalică; în prezenţa nistagmusului experimental se observă asimetrie în direcţie Un simptom precoce al hipoacuziei aterosclerotice este periodic și apoi zgomot constant de înaltă frecvență în urechi, cap, uneori coincide cu pulsul Există o scădere bilaterală a acuității auzului atât la conducerea sunetului aerian, cât și la cel osos Există o disociere între auzul tonal și cel al vorbirii, în special în cazul încălcării circulației sanguine în bazinul arterei cerebrale medii Cu un accent patologic în puț, se observă hipoacuzie bilaterală a basului cu o hipoacuzie mai semnificativă pe partea afectată Încălcarea deglutiției de origine vasculară poate fi cauzată nu numai de pareza sau paralizia palatului moale, ci și de patologia esofagului în zona complexului crico-faringian În primul caz, există dificultăți în înghițirea alimentelor lichide, care se varsă în nazofaringe și cavitatea nazală, în al doilea caz, alimentele se oprește deasupra intrării în esofag, se varsă în laringe și tractul respirator superior Hrănirea unor astfel de pacienți trebuie neapărat efectuată printr-o sondă nazogastrică, altfel există pericolul de pneumonie de aspirație, necesitând ventilație artificială Înfrângerea funcției motorii a laringelui se observă mult mai rar decât palatul moale Cu scleroza multiplă, patologia vestibulară este foarte frecventă (până la %), iar în unele perioade ale bolii poate fi conducătoare Amețelile sistemice apar în - % din cazuri, uneori sunt semnul inițial al bolii Nistagmusul spontan se găsește la / pacienți (mai des polimorf, mai rar orizontal), uneori predominând într-o singură direcție, în unele cazuri este neregulat Există nistagmus atactic, asemănător pendulului sau ondulat, ca urmare a unei încălcări a tonusului mușchilor oculari, cu leziuni ale sistemelor cerebelo-rubrală Încălcarea nistagmusului optocinetic este detectată la pacienți mai des în plan vertical, predominant în sus Predomină excitabilitatea vestibulară normală, hiperreflexia este mai rar întâlnită Uneori există o asimetrie a nistagmusului experimental în direcție Patologia vestibulară nu depinde de durata bolii Deficiența de auz este rară Nu există paralelism între severitatea bolii și gradul de deficiență de auz, precum și între simptomele cohleare subiective și obiective Destul de des, conducerea osoasă a sunetului este scurtată semnificativ chiar și cu auzul normal, ceea ce, aparent, este o consecință a deteriorării căii senzoriale comune în bucla medială Disfuncțiile motorii ale palatului moale și ale laringelui sunt extrem de rare Scleroza laterală amiotrofică este însoțită de simptome de tulpină vestibulară în mai mult de % din cazuri Este adesea singurul semn al răspândirii procesului patologic la trunchiul cerebral Amețelile sunt extrem de rare Uneori apare nistagmus spontan orizontal superficial, bilateral Tulburările de nistagmus optocinetic sunt foarte rare Adesea, există o scădere a excitabilității vestibulare până la areflexia completă, care, aparent, se datorează modificărilor morfologice grosolane ale celulelor nucleilor vestibulari ai trunchiului cerebral Deficiența de auz este rară Tulburarea de deglutitie apare in / bolnav; la început, există dificultăți în înghițirea alimentelor solide, uscate, care este asociată cu slăbiciunea funcțională a mușchilor faringelui, ulterior prima fază (orală) a actului de înghițire este perturbată - devine imposibil să mestecați alimente Uneori, dificultățile de înghițire sunt primul semn de boală Se observă o salivație crescută, pacienții se plâng de o senzație de transpirație și arsură în gât Reflexul faringian și reflexul de la palatul moale cresc, zona reflexului faringian se extinde adesea (se numește din membrana mucoasă a peretelui lateral al cavității nazale) Mai mult de jumătate dintre pacienți au pareză pseudobulbară și paralizie a palatului moale (reflex crescut în încălcarea funcției motorii) Nu există o corelație între frecvența disfuncției palatului moale și a laringelui, care suferă mult mai rar și nu atât de grav Cu siringomielie, există încălcări ale funcției vestibulare (nistagmus, amețeli, tulburări de mers), pareză și paralizie a palatului moale și a laringelui, pierderea gustului, mirosului și auzului (ataxia statică nu este un simptom vestibular) Nistagmus spontan, în principal rotator orizontal sau orizontal, apare în aproximativ - % din cazuri, în principal cu leziuni ale trunchiului cerebral și cu o formă mixtă a bolii; uneori este singura manifestare a siringomielobulbiei Nistagmusul optocinetic și excitabilitatea vestibulară rămân de obicei normale Foarte des perturbate reflexe vestibulo-spinale Hipoacuzia este rar depistată, predominant bilaterală, din cauza suferinței principale Foarte des există o scădere a sensibilității membranei mucoase a cavității nazale și a gurii, pareză și paralizie a palatului moale și a laringelui (funcția afectată a perechilor V, IX, X de nervi cranieni) Simțul mirosului și al gustului pot fi afectate Bolile ereditare familiale - bolile lui Friedreich și Pierre Marie - se caracterizează foarte des prin afectarea funcției vestibulare, în principal sub formă de sindrom vestibular supranuclear (amețeli, nistagmus spontan orizontal, nistagmus optocinetic afectat în plan vertical, asimetria nistagmusului experimental în direcție) Există hipoacuzie fie periferică, fie centrală, de obicei bilaterală Uneori există pareză pseudobulbară a palatului moale Un examen otoneurologic ajută la clarificarea nivelului de afectare a trunchiului cerebral și, în plus, poate ajuta la identificarea formelor inițiale și șterse ale bolii Un examen otoneurologic al membrilor familiei practic sănătoși este recomandabil pentru stabilirea purtării heterozigote Cu meningita necomplicată de labirintită, tulburările auditive și vestibulare nu sunt de obicei observate Numai în meningita luetică, din cauza lezării rădăcinii nervoase VIP, apar tulburări disociate: fie excitabilitatea vestibulară, fie auzul suferă mai semnificativ (uneori conducerea osoasă este complet absentă cu auzul normal prin aer) Cu arahnoidita otogenă, există o simptomatologie unilaterală din formațiunile unghiului cerebelopontin Arahnoidita fosei craniene posterioare se caracterizează prin amețeli de altă natură, nistagmus orizontal spontan cu schimbare de direcție, nistagmus spontan vertical rar, hiperreflexie vestibulară în stadiile incipiente ale bolii, urmată de dispariția treptată a excitabilității vestibulare până la areflexie completă, uneori leziune radiculară bilaterală a perechii a VIII-a (în aceste cazuri, auzul este adesea afectat, refacendu-se ulterior) Cu arahnoidita unghiului cerebelopontin, procesul are loc acut, adesea după o infecție generală sau inflamație la urechea medie, mai rar după afectarea sinusurilor paranazale Localele apar devreme simptome Cursul bolii este recidivant, dar procesul se poate stabiliza Mai des decât în cazul neurinomului, se observă simptome de iritație, care se manifestă prin hiperacuză și amețeli vestibulare Deficiența de auz este mai des bilaterală, mai bine depistată prin examen audiometric; Auzul revine de obicei după tratament Încălcarea staticii și a mersului este semnificativă și mai pronunțată decât în cazul neurinomului nervului VIP Arahnoidita unghiului cerebelopontin poate apărea sub forma sindromului Meniere, apoi principalele sunt atacurile de amețeli sistemice și pierderea auzului Cu această formă a bolii, alte formațiuni ale unghiului cerebelopontin suferă inconsecvent și ușor Există, de asemenea, o formă clinică de arahnoidită a unghiului ponto-cerebel, care se desfășoară în funcție de tipul de neurinom al nervului VIII (sindrom pseudotumoral), în care simptomele locale sunt mult mai severe și sunt combinate cu un conținut crescut de proteine în lichidul cefalorahidian si o extindere a canalului auditiv intern (stabilita radiologic) În aceste cazuri, diagnosticul diferențial este deosebit de dificil Cu encefalită, simptomele otoneurologice sunt determinate de localizarea focarului Encefalita vestibulară se caracterizează prin diferite tipuri de amețeli severe prelungite, adesea însoțite de o reacție vegetativă violentă, nistagmus tulpină spontan, excitabilitate vestibulară crescută cu dispariția sa treptată; în timp ce auzul rămâne intact Amețelile și nistagmusul pot persista mult timp Cu poliradiculonevrita, în unele cazuri, rădăcina perechii VIII este afectată Totodată, în primele zile de boală se detectează un nistagmoid orizontal bilateral, o ușoară hipoacuzie bilaterală mai ales în frecvențele medii, care apoi se recuperează rapid Tulburările auditive sunt înlocuite cu stingerea excitabilității vestibulare În cazurile de evoluție severă a bolii, actul de deglutiție este perturbat, uneori până la afagie completă În prezența disfagiei, suferă în primul rând prima fază (orală), care este asociată cu dezordonarea actului de mestecat, în timp ce uneori se observă sufocare Înghițirea este de obicei restabilită la acești pacienți înainte de alte funcții și este complet normală până în momentul recuperării În cazul tumorilor, simptomele otoneurologice sunt cele mai informative atunci când sunt localizate în fosa craniană posterioară, în special în regiunea unghiului cerebelopontin (neurinoame ale nervului VIII etc ) De obicei simptomatologia este unilaterală, progresează lent, constă în principal din leziuni ale nervilor cranieni VIII, V și VII Vertijul vestibular este rar, mai ales în stadiile incipiente ale bolii; ele apar numai atunci când tumora crește din porțiunea vestibulară a nervului auditiv Boala începe cu pierderea unilaterală a auzului, care crește încet În leziunile cerebrale traumatice, simptomele otonsurologice depind de natura și localizarea leziunii O lovitură în cap sau o cădere în cap poate provoca tremurarea labirintului cu pierderea auzului Fracturile bazei (mai rar ale bolții) craniului sunt însoțite de deteriorarea piramidei osului temporal Uneori apar fracturi combinate când fisura trece prin partea exterioară a piramidei osului temporal spre fosa craniană posterioară; în aceste cazuri, canalul auditiv extern și labirintul nu sunt afectate Fracturile de la baza craniului pot provoca sângerare de la nas și ureche Licoreea din nas și ureche este observată mult mai rar În cazul fracturilor bazei craniului, auzul este adesea afectat din cauza leziunii porțiunii auditive a rădăcinii nervului VIII Auzul se stabilizează de obicei la - luni după leziune Cu contuzii cerebrale și hematoame intracraniene apar simptome vestibulare centrale, în funcție de afectarea trunchiului cerebral Ele se manifestă prin tulpina aspră spontană nistagmus, tonicitate, areflexie vestibulară, hiperreflexie alternantă când starea pacientului se ameliorează În caz de pierdere a cunoștinței, un test caloric poate stabili prezența parezei nervului al treilea, care este un semn de diagnostic important al hematomului intracranian, care se formează adesea pe partea parezei EXAMEN OFTALMOLOGIC Plângeri ale pacienților, scăderea acuității vizuale (nevrita și atrofia nervului optic), încețoșarea periodică a vederii pe termen scurt cu creșterea presiunii intracraniene Încălcarea capacității de a recunoaște obiectele sau calitățile lor individuale cu afectarea părților posterioare ale regiunii parietal-occipitale (vezi Agnozia vizuală) Pierderea a jumătate sau a unui sfert din câmpurile vizuale la ambii ochi (afectarea căilor vizuale intracraniene) Durere în zona ochilor fără semne de inflamație a globului ocular (migrenă, nevralgie de trigemen) Dublarea în plan orizontal, vertical sau oblic (leziunea nervilor oculomotori III, IV VI perechi sau un proces patologic în orbită) Examenul extern al ochilor Lățimea fisurilor palpebrale variază din diverse motive Fisura palpebrală este îngustată semnificativ atunci când pleoapa superioară este coborâtă - ptoza, care poate fi congenitală sau dobândită Ptoza dobândită depinde în principal de paralizia mușchiului care ridică pleoapa superioară (perechea III), de boli ale mușchilor ochiului (miastenia gravis, miopatie), paralizia nervului simpatic cervical (paralizia mușchiului neted al pleoapei superioare) ) Cel mai adesea este unilateral Spasmul reflex al mușchiului circular al pleoapelor (blefarospasm) se observă cu leziuni ale meningelor, isterie, manifestări inițiale de hemi- sau paraspasm și, de asemenea, adesea cu leziuni emisferice extinse pe partea focarului Expansiunea fisurii palpebrale se observă cu paralizie a nervului facial, insuficiență congenitală a pleoapelor, exoftalmie pronunțată Este caracteristică imposibilitatea închiderii pleoapelor (lagoftalmie), în urma căreia ochiul este în permanență deschis, apos Proeminența globului ocular din orbită (exoftalmie) poate fi unilaterală, bilaterală, pulsatorie Exoftalmia unilaterală se observă în boli ale orbitei (tumoare retrobulbară, inflamație a pungii Tenonului etc ), tumori cerebrale și, de asemenea, cu iritarea ganglionilor simpatici cervicali, când, împreună cu exoftalmie, o expansiune a fisurii palpebrale și a pupilei se notează Cu proeminența bilaterală a globilor oculari, trebuie să vă gândiți la exoftalmia edematoasă endocrină (vezi) Exoftalmia pulsatorie apare atunci când artera carotidă internă se rupe în sinusul cavernos; concomitent cu pulsația globului ocular, sincron cu pulsul, se aude (prin globul ocular) un zgomot de suflare, resimțit adesea de pacientul însuși Retragerea globului ocular adânc în orbită (enoftalmie) în combinație cu îngustarea fisurii palpebrale și a pupilei (mioză), care se numește sindromul Horner (vezi), indică o pierdere a funcției nervului simpatic cervical Se studiază forma și mărimea pupilelor, precum și reacția pupilei la lumină (directă și prietenoasă), cu convergență și acomodare Imobilitatea reflexă a pupilelor, adică absența unei reacții directe și prietenoase la lumină cu o îngustare păstrată în timpul convergenței (simptomul lui Argyle Robertson), în cele mai multe cazuri se observă cu tabe și paralizie progresivă Foarte adesea, lățimea pupilei neuniforme (anizocorie) se remarcă, precum și modificarea formei (unghiulară alungită) și a marginii (neuniforme) pupilei Elevii nu răspund sau răspund foarte rău la remediile midriatice și mistice La sindromul Aidi (vezi) la convergență se observă reacția tonică a pupilelor - în câteva secunde pupila este îngustată, după sfârșitul convergenței se extinde lent (de la - s la câteva minute); se remarcă anisocoria, o schimbare a dimensiunii pupilei în timpul zilei, îngustarea sa rapidă sub influența mijloacelor mistice și extinderea de la cele midriatice De regulă, procesul este unilateral Se remarcă un tip deosebit de reacție pupilară (gippus), când, indiferent de acțiunea luminii, apar de obicei atacuri bilaterale de constricție ritmică și expansiune a pupilei, care durează câteva secunde Apare în scleroza multiplă, meningită, epilepsie etc O pupila largă și imobilă este observată în orbire din cauza leziunilor retinei și nervului optic Depunerea unui pigment maro-verzui în jurul periferiei corneei sub formă de inel sau jumătate de inel (inel corneean Kaiser-Fleischer) este patognomonică pentru distrofia hepatocerebrală Încălcarea mobilității globului ocular în prezența sau absența strabismului se observă în cazul afectarii nervilor oculomotori (III, IV, VI) Paralizia nervului abducens (VI) este însoțită de strabism convergent (globul ocular este întors spre interior), limitarea mobilității globului ocular spre exterior, dublarea crescută la privirea spre exterior Paralizia nervului trohlear izolat (IV) este extrem de rară În același timp, există un strabism divergent pe direcție verticală; globul ocular este întors în sus și în interior, diplopia se observă numai când se privește în jos Paralizia nervului oculomotor (III) poate fi completă sau incompletă Cu paralizie completă, pleoapa superioară este căzută (ptoză); globul ocular este întors spre exterior și ușor în jos (strabism divergent), diplopie, pupilă dilatată, vedere încețoșată de aproape (paralizie de acomodare), ochiul iese oarecum pe orbită (exoftalmie) Cu paralizia incompletă a nervului oculomotor, mușchii individuali sunt afectați Dacă înfrângerea nervilor abducent și trohlear se unește cu paralizia completă a acestui nerv, atunci se dezvoltă oftalmoplegia completă; dacă sunt afectați doar mușchii externi ai ochiului, apare oftalmoplegia externă, dacă sunt afectați doar mușchii interni ai ochiului, apare oftalmoplegia internă Tulburările asociate ale mișcării globului ocular în lateral, în sus și în jos cu posibilitatea mișcării izolate a unui ochi (paralizia privirii) sunt observate atunci când există o încălcare a conexiunilor dintre nucleii nervilor optici, în principal în fasciculul longitudinal posterior, precum şi în cvadrigemina şi girusul frontal posterior Deviația unui ochi în sus și în exterior, iar a celuilalt în jos și înăuntru de la linia mediană (simptomul Hertwig-Magendie) apare atunci când trunchiul cerebral este deteriorat În acest caz, leziunea este localizată pe partea laterală a ochiului, respinsă jos Examenul oftalmoscopic relevă modificări ale fundului de ochi în patologia sistemului nervos Discul optic congestiv este un edem neinflamator, în majoritatea cazurilor datorat presiunii intracraniene crescute (tumori cerebrale, abcese, hidrocefalie, chisturi parazitare - cisticerc, echinococ, meningită, encefalită, hipertensiune vasculară etc ) De regulă, discurile congestive sunt bilaterale, totuși, congestia la ambii ochi poate fi exprimată diferit Cu discul congestiv inițial, se observă hiperemie, estomparea limitelor, edem marginal limitat, cel mai adesea al marginilor superioare și inferioare ale capului nervului optic Calibrul arterelor nu este modificat, venele sunt oarecum dilatate, dar nu sinuoase Hemoragiile, de regulă, nu apar în acest stadiu Un disc congestiv pronunțat se caracterizează prin hiperemie mai pronunțată, răspândirea edemului pe tot discul, o creștere semnificativă a diametrului său și proeminență în corpul vitros corp, estomparea granițelor Arterele sunt îngustate, venele sunt semnificativ dilatate, pletorice și sinuoase Hemoragiile multiple și focarele albe sunt prezente nu numai pe suprafața discului, ci și în retina adiacentă acestuia Cu existența prelungită, discul stagnant se transformă treptat în atrofie (atrofie după stagnare) Apare o nuanță cenușie a discului, umflarea țesuturilor scade, venele devin mai puțin pline de sânge și dilatate, hemoragiile se rezolvă, focarele dispar O trăsătură caracteristică a discului congestiv este păstrarea pe termen lung a funcțiilor vizuale - acuitatea vizuală, câmpul vizual Acuitatea vizuală poate rămâne normală timp de câteva luni și uneori pentru o perioadă mai lungă de timp (un an) Odată cu trecerea discului stagnant la atrofie, se observă o scădere a vederii, ceea ce duce la orbire și îngustarea limitelor câmpului vizual Unul dintre primele semne ale discurilor congestive (din cauza edemului) este o creștere a punctului oarbă, uneori nesemnificativă, în alte cazuri de - ori Un semn precoce al discurilor congestive este, de asemenea, o creștere a presiunii în artera centrală a retinei Aceasta se referă în principal la presiunea diastolică, care crește la - mm Hg Artă (norma este de la la mm Hg) Cu discurile congestive complicate cu efect de creștere a presiunii intracraniene, se remarcă și efectul direct al procesului patologic asupra căii vizuale Acest impact poate fi fie direct - prin sistemul ventricular extins al creierului, fie prin dislocarea creierului Discurile congestive complicate se caracterizează prin: ) modificări atipice ale câmpului vizual; ) acuitate vizuală ridicată cu un câmp vizual schimbat brusc; ) o diferență accentuată a acuității vizuale a ambilor ochi; ) o scădere bruscă a acuității vizuale cu discurile congestive fără modificări atrofice sau cu atrofie ușoară inițială; ) dezvoltarea atrofiei nervului optic la un ochi cu discuri congestive bilaterale Tulburările circulatorii acute în sistemul arterelor care hrănesc nervul optic se observă sub formă cerebrală de hipertensiune arterială și ateroscleroză Boala începe acut cu o scădere bruscă a vederii (până la câteva zecimi sau sutimi) la un ochi Din partea fundului de ochi, există un edem pronunțat al capului nervului optic cu o culoare alb-lăptoasă sau gălbuie a țesutului edematos Marginile discului sunt neclare, proeminența acestuia în corpul vitros este moderată Arterele retiniene sunt foarte înguste, discrete, pierdute în țesutul edematos, venele nu sunt dilatate Hemoragii pe și în jurul discului Edemul discului optic durează de la câteva zile până la - săptămâni și se transformă în atrofie a nervului optic Funcțiile vizuale sunt prost restaurate Nevrita optică este un proces inflamator în acest nerv, însoțit de scăderea funcțiilor vizuale Apare în bolile inflamatorii acute ale sistemului nervos (meningită, encefalită, encefalomielita) Dintre bolile infecțioase cronice, neurosifilisul este de cea mai mare importanță Cu un proces inflamator ușor, discul optic este ușor hiperemic, limitele sale sunt neclare, arterele și venele sunt ușor dilatate Nevrita pronunțată se caracterizează prin hiperemie semnificativă și estomparea limitelor capului nervului optic Se contopește cu fundalul înconjurător al fundului de ochi și poate fi determinat numai la punctul de ieșire al vaselor mari Există multiple hemoragii și focare albe de exudat pe suprafața discului și în retina adiacentă Arterele și venele dilatate dramatic sunt acoperite cu țesut de disc tulbure În majoritatea cazurilor, nevrita se caracterizează prin absența proeminenței capului nervului optic deasupra nivelului retinei înconjurătoare Odată cu trecerea nevritei la atrofie, există o scădere , hiperemie și dezvoltare la început abia sesizabile! o albirea discului Hemoragiile și focarele de exudat se rezolvă treptat, vasele se îngustează (în special arterele), discul devine alb și se dezvoltă o imagine de atrofie secundară a nervilor optici Caracterizat printr-o încălcare precoce a funcțiilor vizuale, care apare simultan cu dezvoltarea modificărilor oftalmoscopice Se manifestă printr-o scădere a acuității vizuale (de la zecimi la sutimi, în unele cazuri la percepția luminii), prin modificări ale câmpului vizual (îngustarea concentrică a limitelor? Scotoame centrale și paracentrale), precum și printr-o tulburare de culoare percepţie Nevrita optică retrobulbară se caracterizează printr-o imagine diversă a fundului de ochi Este determinată atât de localizarea procesului în nervul optic, cât și de intensitatea modificărilor inflamatorii Odată cu imaginea normală a fundului de ochi, pot fi observate modificări caracteristice atât nevritei, cât și discului congestiv Apare mai ales în scleroza multiplă, precum și în arahnoidita optochiasmatică, mielita optică, meningită, encefalită Un semn caracteristic al nevritei retrobulbare este o discrepanță între modificările oftalmoscopice și starea funcțiilor vizuale Cu modificări minore ale fundului de ochi, se observă o scădere rapidă și bruscă a vederii: în unele cazuri, în câteva ore, vederea scade la percepția luminii, în altele scade la câteva sutimi Alături de aceasta, se remarcă durerea în spatele globului ocular, în special în timpul mișcărilor sale, și exoftalmie ușoară (datorită umflării țesutului orbital) O scădere bruscă a vederii durează de obicei de la câteva zile la câteva săptămâni, după care vederea începe să se recupereze, dar recuperarea nu este întotdeauna completă În această perioadă, la examinarea câmpului vizual, se dezvăluie scotomul central absolut sau relativ de alb și alte culori, caracteristic nevritei retrobulbare Cu nevrita retrobulbară, fasciculul papilomacular este afectat predominant; ca urmare, cel mai adesea se observă albirea jumătății temporale a discului, care este aproape patognomonică pentru scleroza multiplă Cu toate acestea, uneori, o simplă atrofie se dezvoltă odată cu albirea întregului disc optic Atrofia nervilor optici este o consecință a unei varietăți de procese Poate fi total și parțial, unilateral și bilateral Există atrofie primară (simple) a nervilor optici și secundare Primar se dezvoltă cu tabe, tumori hipofizare, pe bază de traumatism, cu atrofie Leber Din partea fundului de ochi, se observă albirea capului nervului optic cu limitele sale clar definite Cu atrofie severă, discul optic este complet alb, vasele (în special arterele) sunt îngustate brusc Vederea centrală este redusă brusc Câmpul vizual este îngustat concentric, există scotoame centrale și sectoriale Atrofia secundara se dezvolta dupa nevrita si discurile stagnante Pe fund, împreună cu albirea capului nervului optic, este dezvăluită neclaritatea marginilor acestuia Combinația dintre atrofia simplă a nervului optic la un ochi cu un disc congestiv în celălalt (sindromul Foster-Kennedy) se observă cel mai adesea în tumori, abcese ale suprafeței bazale a lobului frontal al creierului În acest caz, atrofia nervului optic are loc pe partea tumorii sau a abcesului, iar discul congestiv - pe partea opusă Odată cu blocarea arterei carotide interne înainte de plecarea arterei oftalmice, se observă atrofia nervului optic pe partea laterală a arterei blocate în combinație cu hemiplegia de pe partea opusă (sindrom piramidal încrucișat) Modificări maculare În forma copilăriei amavroti familiale în zona maculei, există un focar alb de formă rotunjită, de - ori diametrul discului, cu o culoare roșu-vișină în centru Inițial, capul nervului optic nu este modificat, ulterior devine palid În forma juvenilă a acestei boli, vederea se deteriorează treptat până la orbire Pe fundus se observă degenerarea pigmentară în secțiunile centrale sau la periferia retinei Modificările vaselor retiniene se observă cel mai adesea în hipertensiunea arterială și ateroscleroza vaselor cerebrale Există trei etape ale modificărilor fundului de ochi în hipertensiune arterială Angiopatia hipertensivă a retinei: în partea inferioară a ochiului, există modificări numai în calibrul vaselor sub forma îngustării, mai rar expansiunii, tortuozitate ca un tirbușon a venulelor din regiunea maculară (simptomul lui Gvist) În acest stadiu, există spasme arteriale, ușoară umflare a discului optic și a retinei înconjurătoare, sunt posibile mici hemoragii punctiforme în retină Angioscleroza hipertensivă a retinei: această etapă se caracterizează prin calibru neuniform al arterelor, tortuozitatea acestora sau, dimpotrivă, dreptate; îngroșarea peretelui arterial; reflexul vascular devine gălbui (fenomen sârmă de cupru) Mai târziu, vasul devine gol și se transformă într-o dungă subțire albă (fenomenul sârmei argintii) Scleroza arterelor retiniene este adesea însoțită de fenomenul de decusare arteriovenoasă de gradul Gunn-Salus I, II, III; îndoirea unei vene sub presiunea unei artere sclerozate aflată pe ea Retinopatie hipertensivă: dezvoltarea în continuare a fenomenelor sclerotice în vasele retinei duce la modificări ale țesutului retinian însuși sub formă de edem, focare degenerative și hemoragii Există tipuri de retinopatie hipertensivă: aterosclerotică, renală și malignă În forma cerebrală a hipertensiunii arteriale, se observă adesea modificări în discul optic și retină sub formă de neuroretinopatie Angiomatoza retinei este o boală independentă sau însoțește angiomatoza sistemului nervos central (boala Hippe - Lindau) În același timp, la periferia fundului de ochi există o tumoră roșie sferică cu un diametru de - ori mai mare decât diametrul discului, care include vase dilatate și sinuoase - o arteră și o venă care provin din nervul optic cap În viitor, apar exsudate albe de diferite dimensiuni Tumoarea și exsudatele duc adesea la dezlipirea retinei Studiul funcțiilor vizuale Acuitatea vizuală este determinată separat pentru fiecare ochi în conformitate cu tabelul Golovin-Sivtsev în aparatul de iluminat Rota de la o distanță de m Acuitatea vizuală scade cu boli ale căii vizuale, precum și cu modificări ale maculei O scădere bruscă a vederii, uneori până la orbire completă, se observă la pacienții cu boli funcționale ale sistemului nervos (amauroză isterică) Linia de vedere Limitele câmpului vizual sunt examinate pentru fiecare ochi separat pe perimetru în meridiane la fiecare °, în unele cazuri pentru a detecta mici defecte (bovine) - la fiecare ° De obicei, câmpul vizual pentru culoarea albă este examinat cu obiecte cu diametrul de și mm, precum și cu obiecte colorate cu diametrul de mm (roșu, verde, galben și albastru) În bolile căii vizuale de la obiecte colorate, trebuie utilizat doar un semn roșu de mm Rezultatele studiului sunt transferate într-o schemă specială de câmpuri vizuale Limitele normale ale câmpurilor vizuale pentru alb sunt următoarele: exterioară - °, interioară - °, superioară - °, inferioară - ° Pentru roșu, marginea exterioară este de °, toate celelalte sunt de ° Există următoarele tulburări ale câmpului vizual Scotoamele sunt proeminențe limitate, de formă neregulată, ale zonelor individuale din câmpul vizual În funcție de poziția lor în câmpul vizual, acestea sunt împărțite în centrale, paracentrale și periferice În funcție de intensitatea pierderii funcțiilor, acestea pot fi absolute și relative Pacientul poate observa un defect al câmpului vizual (scotom pozitiv) sau să nu îl vadă (scotom negativ) Hemian o psi și defecte de câmp vizual localizate doar într-o jumătate din câmpul vizual al fiecărui ochi În funcție de localizarea leziunii căii vizuale, apare un anumit tip de hemianopie Ele sunt împărțite în două grupuri principale: ) heteronime sau heteronime și ) hemianopsie omonimă sau eponimă Cu hemianopia heteronimă, modificările câmpului vizual al unui ochi sunt în dreapta, iar celălalt în jumătatea stângă a câmpului vizual Hemianopsia heteronimă poate fi bitemporală (pierderea jumătăților temporale ale câmpului vizual) sau binazală (prolapsul jumătăților nazale ale câmpului vizual) În hemianopia omonimă, modificările câmpului vizual al ambilor ochi sunt localizate în jumătatea dreaptă (hemianopsie din partea dreaptă) sau stânga (hemianopsie din stânga) a câmpului vizual O formă specială de hemianopsie este un defect al câmpului vizual hemianopic la un ochi cu un câmp vizual normal la celălalt ochi Hemianopsia la un ochi se dezvoltă în timpul proceselor din partea intracraniană a nervului optic (tumori, aderențe și chisturi arahnoide, anevrisme) În funcție de dimensiunea zonelor abandonate ale câmpului vizual, hemianopsiile sunt împărțite în următoarele subgrupe: hemianopsie completă, parțială, în cadran și scotoame hemianopice Mai puțin frecvente sunt hemianopsia superioară și inferioară, în care modificările câmpului vizual din fiecare ochi captează ambele jumătăți ale câmpului vizual O formă particulară de hemianopie bilaterală este o pierdere a întregii periferii a câmpului vizual cu păstrarea doar a unei părți centrale înguste a câmpului vizual la ambii ochi în intervalul - ° - așa-numita viziune tubulară Acest lucru se datorează faptului că proiecția maculei ocupă o zonă mare în cortexul lobului occipital și, în plus, este alimentată cu sânge de mai multe vase În bolile chiasmei, este posibilă o leziune separată a fibrelor încrucișate și neîncrucișate și dezvoltarea hemianopsiei heteronime, bitemporale sau binazale Hemianopsia bitemporală se dezvoltă atunci când sunt afectate fibrele încrucișate din partea medială a chiasmei (tumori, chisturi parazitare și arahnoide, granuloame - tuberculom, gumă) Hemianopsia binazală apare atunci când sunt afectate fibrele neîncrucișate din părțile laterale ale chiasmei Acest lucru se întâmplă atunci când nervii optici sunt comprimați de o arteră carotidă internă sclerotică sau cu anevrisme bilaterale ale arterelor carotide Cea mai dramatică formă de modificări ale câmpului vizual la ambii ochi în bolile chiasmei este hemianopsia superioară (deteriorarea suprafeței inferioare a chiasmei) sau inferioară (deteriorarea suprafeței superioare a chiasmei) Când este afectată substanța albă a lobului temporal (tumori, abcese etc ), se observă o hemianopsie în cadranul superior Afectarea căii optice proximale de chiasmă (tracturi optice, fasciculul Graciole, cortexul occipital) duce la dezvoltarea hemianopiei omonime care apare întotdeauna pe partea opusă leziunii (tumori, hemoragii și înmuiere ale creierului etc ) Hemianopsia omonimă poate fi cauzată de boli atât ale căilor optice (hemianopsia tractului), cât și ale neuronului central al căii optice și ale cortexului occipital (hemianopsia centrală) Caracteristicile distinctive ale hemianopsiei sunt următoarele Hemianopsie de tract: ) atrofie simplă a nervilor optici; ) hemianopic reacția pupilei - constricția pupilei apare numai atunci când jumătățile "văzătoare" ale retinei sunt iluminate, în timp ce iluminarea jumătăților "oarbe" nu dă niciun efect; ) cu hemianopie parțială omonimă, se observă adesea o asimetrie pronunțată a defectelor câmpului vizual; ) pacienții sunt conștienți de defectul lor de câmp vizual Hemianopsie centrală: ) lipsă de atrofie a nervilor optici; ) nu există reacție hemianopică a pupilelor; ) defectele câmpului vizual sunt de obicei simetrice ca locație, configurație și dimensiune; ) pacienții nu sunt adesea conștienți de defecte ale câmpului vizual Centrii vizuali corticali sunt localizați pe suprafața medială a lobului occipital în regiunea șanțului pintenului Buza superioară a șanțului pinten (cuneus) este conectată cu jumătățile superioare ale retinei ambilor ochi, iar buza inferioară a șanțului pinten (gyrus lingualis) este conectată cu jumătățile inferioare ale retinei Dacă buza superioară a șanțului pinten este afectată în ambele emisfere, apare o hemianopsie în cadranul inferior; dacă este afectată buza inferioară a șanțului pinten, apare o hemianopsie în cadranul superior în câmpul vizual al fiecărui ochi opus focalizării Hemianopsia superioară și inferioară se observă în bolile nu numai ale lobului occipital al cortexului cerebral, ci și ale chiasmei Diagnosticul diferențial se bazează pe studiul fundului de ochi și al câmpului vizual Bolile pe termen lung ale chiasmei duc întotdeauna la atrofia nervului optic, precum și la defecte asimetrice ale câmpului vizual În bolile lobului occipital al creierului, nu se observă atrofia primară a nervului optic În plus, defectele câmpului vizual la ambii ochi sunt simetrice Simptomele iritației centrilor vizuali sunt fotopsie - linii în mișcare, adesea strălucitoare Uneori apar halucinații vizuale și metamorfopsie (toate obiectele sunt percepute într-o formă distorsionată) Studii suplimentare: a) vederea culorilor este studiată separat pentru fiecare ochi folosind tabelele policromatice ale lui Rabkin Se dezvăluie tulburări congenitale și dobândite ale percepției culorilor În plus, funcția de distincție a culorilor este determinată pe anomaloscop O tulburare ascuțită a percepției culorilor este observată cu nevrita, nevrita retrobulbară, atrofia nervilor optici; b) studiul imaginilor duble color (după Gaab) este utilizat în diagnosticul strabismului paralitic (leziunea perechilor III, IV, VI de nervi); c) exoftalmometria se efectuează cu un exoftalmometru pentru a determina gradul de proeminență a globului ocular de pe orbită În mod normal, proeminența sa medie este de - mm; d) oftalmodinamometria - determinarea tensiunii arteriale în artera centrală a retinei (presiunea retiniană) - se realizează cu un oftalmodinamometru Bayard Presiunea diastolică normală este în medie de - mm Hg Art , sistolic - - mm Hg Art , este de obicei la fel la ambii ochi Presiunea diastolică este adesea măsurată Când artera carotidă internă este blocată înainte ca artera oftalmică să se îndepărteze de ea, se observă o asimetrie a presiunii retiniene în perioada inițială - este mai mică pe partea blocajului ( - mm Hg pe partea afectată, - mm Hg pe partea sănătoasă); în timp ce o diferenţă mai distinctă se găseşte la presiunea sistolice În cazurile în care, cu blocarea arterei carotide interne, circulația colaterală se realizează în principal prin anastomoza oftalmică, se observă o creștere a presiunii retiniene pe partea afectată De asemenea, presiunea diastolică este crescută la - mm Hg Artă cu hipertensiune arterială, hipertensiune regională și presiune intracraniană crescută Oftalmodinamometria poate fi utilizată pentru a evalua efectul diferitelor vasodilatatoare asupra vaselor cerebrale; e) biomicroscopia se realizează cu ajutorul unei lămpi cu fantă Este folosit pentru a studia starea vaselor conjunctivale în diagnosticul precoce al aterosclerozei cerebrale, pt depistarea inelului Kaiser-Fleischer, a cataractelor congenitale în bolile ereditare-familiale și degenerative ale sistemului nervos; e) cercetarea tonometrică și elastotonometrică permite măsurarea presiunii intraoculare, precum și stabilirea naturii fluctuațiilor acesteia sub diferite sarcini Presiunea intraoculară normală variază între și mm Hg Artă Se observă creşterea acestuia, cu excepţia glaucomului, cu exoftalmie malignă progresivă, în unele cazuri cu blocarea arterei carotide interne; g) angiografia cu fluoresceină și angioscopia fundului de ochi sunt utilizate pentru diagnosticarea proceselor patologice la nivelul arterelor carotide Se injectează rapid ml de soluție de fluoresceină % în vena cubitală și se prelevează un fundus seriat sau se observă o fluorescență galben-verzuie în vasele retiniene folosind un electroftalmoscop convențional echipat cu un filtru albastru In mod normal, apare in arterele retiniene dupa o medie de '/ s si in vene - s dupa administrarea de fluoresceina Câteva minute mai târziu, se administrează din nou aceeași doză de soluție de fluoresceină și se filmează fundul celuilalt ochi În mod normal, diferența de timp de apariție a fluorescenței la unul și celălalt ochi nu depășește , s În cazul blocării arterei carotide interne se constată o prelungire semnificativă a intervalului "braț-retină" (în medie cu - s) și o încetinire a circulației retiniene pe partea laterală a arterei afectate PLETISMOGRAFIA este înregistrarea modificărilor de volum a unei părți a corpului (cap sau membre) asociate cu modificări ale cantității de sânge care intră în zona examinată în ritmul activității cardiace Pentru înregistrarea pletismogramelor se folosesc pletismografe cu degete în serie proiectate de atelierele experimentale ale Academiei de Științe Medicale a URSS, pletismografe pneumofotoelectrice, un pletismograf cu mercur, un manograf cu trei canale etc Durata și amplitudinea oscilațiilor pulsului, precum și localizarea undei dicrotice pe catacrot, reflectă starea tonusului arterial în zona de studiu și reactivitatea centrului vasomotor Metoda pletismografiei este utilizată pentru a aprecia reactivitatea vaselor periferice în hipertensiune arterială, ateroscleroză, distonie vegetativ-vasculară Fotopletismografia cu aer a regiunilor orbitale și temporale în cazul blocării arterei carotide interne relevă o asimetrie a aportului de sânge: o scădere a aportului de sânge în regiunea orbitală și adesea o creștere a acesteia în regiunea temporală În prezent, metoda este puțin utilizată datorită naturii globale a indicațiilor sale (în special cu pletismografia digitală) și odată cu apariția multor metode mai precise, în special metoda reoencefalografiei DIAGNOSTICUL RADIOIZOTOP Diagnosticarea radioizotopilor se bazează pe evaluarea comportamentului unui izotop radioactiv în organism după administrarea acestuia În diagnosticul cu radioizotopi, se utilizează o serie de preparate, care diferă în relația lor cu peretele vascular Medicamentele nedifuzante, cum ar fi iodul ( I), albumina, pertehnatul ("pTc") etc , circulă în patul vascular după introducerea în organism Prin urmare, în condiții normale, acumularea medicamentului în organ reflectă vascularizarea acestuia Eliberarea izotopului în țesutul organului are loc numai în condiții patologice / X și depinde de gradul de permeabilitate a barierei hematoencefalice Mercaturile de difuzie includ xenonul gaz inert ( Xc), difuzia de care în țesut și leșierea au loc la nivel capilar Gradul de leșiere, așa-numitul clearance, depinde de intensitatea alimentării cu sânge a acestui organ Metodologic, studiile radioizotopilor sunt împărțite în statice și dinamice Scintigrafie statică (scanare) - evaluarea distribuției spațiale a medicamentelor radioactive În prezent, pentru examinarea scintigrafică sunt folosite scanere extrem de sensibile și camere gamma cu scintilație Principiul funcționării lor este că radiațiile gamma cu ajutorul unor convertoare speciale pot fi obținute sub formă de imagine, pe ecranul unui osciloscop de stocare sau pe hârtie fotografică, unde locurile de activitate maximă dau umbre mai intense Informațiile radiologice pot fi prezentate și în formă digitală sau ca o imagine multicoloră pe un ecran de televiziune, unde fiecare culoare corespunde unui anumit nivel de radioactivitate Criteriile de diagnosticare sunt următoarele: rata de acumulare și dispariție a izotopului în sursă; gradul de acumulare; configurația de acumulare și claritatea limitelor sale Toate acestea ne permit să judecăm natura și localizarea modificărilor patologice În studiul creierului, metoda s-a dovedit a fi foarte valoroasă în diagnosticul tumorilor, asigurând în - % din cazuri identificarea leziunii În cazul infarctului cerebral, în aproximativ - % din cazuri, este posibil să se detecteze un focar de acumulare patologică a unui trasor radioactiv în bazinul unei artere cerebrale înfundate Scintigramele pozitive se obțin de obicei din a -a până în a -a săptămână de la debutul simptomelor, cele mai clare date fiind înregistrate în a -a săptămână La pacienții cu hemoragii cerebrale, există o apariție mai precoce a scintigramelor pozitive și într-un procent mai mare de cazuri decât cu infarct cerebral Efectuarea scintigramelor în dinamică poate ajuta la diagnosticul diferențial dintre tumoră și procesul vascular, deoarece în caz de accident vascular cerebral, scintigramele pozitive se normalizează până în a -a lună a bolii, iar în cazul tumorilor, dimensiunea focarului de acumulare patologică a indicatorului rămâne sau crește Cu abcesele cerebrale în stadiul acut, este detectată o absorbție semnificativă a indicatorului în focarul inflamator; în stadiul cronic, scintigramele arată o zonă în formă de inel de radioactivitate crescută corespunzătoare capsulei și un conținut scăzut de trasor radioactiv în cavitatea abcesului Encefalita și meningita pe scintigrame se manifestă inconsecvent ca o acumulare difuză, eterogenă a indicatorului Diagnosticul radioizotop dinamic este o înregistrare grafică a radioactivității unui obiect, care reflectă dinamica intensității radiației pe toată durata studiului Scintigrafia dinamică a creierului este o metodă bazată pe administrarea intravenoasă a medicamentului ("mTc") și înregistrarea imediată a trecerii masei maxime a izotopului - "bolus" prin vasele creierului Curba graficului trecerii a bolusului oferă o evaluare comparativă a umplerii cu sânge a emisferei cerebrale și a regiunilor sale individuale Studiile dinamice includ și studiul fluxului sanguin cerebral cu ajutorul xenonului radioactiv ( Xe) Aici sunt posibile trei metode de administrare: intra-arterial, intravenos și inhalator După procesarea curbelor de clearance-ul xenonului, valorile volumetrice ale fluxului sanguin sunt obținute separat pentru substanța cenușie și albă a creierului în emisfere și diferite zone Mielografia cu radioizotopi Puncția lombară introduce un amestec apă-aer de xenon și prin scanare sau radiometrie (aprecierea cantitativă a radioactivității) se determină permeabilitatea spațiului subarahnoidian În absența unui obstacol, bula de gaz ajunge în foramen magnum, cu un bloc (parțial sau complet), radioactivitatea maximă se notează la marginea inferioară a focarului patologic Metodele radioizotopice sunt studii simple, netraumatice, care practic nu au contraindicații și nu provoacă complicații DIAGNOSTIC cu raze X În prezent, un număr mare de metode sunt utilizate în neuroradiologie Principalele sunt: I) radiografia convențională (craniografie, spondilografie), tomografia (radiografie stratificată), radiografia cu cadru mare (creșterea distanței dintre obiect și film vă permite să obțineți o imagine mărită de - ori a detaliilor corespunzătoare) ); ) metode bazate pe introducerea agenților de contrast în cavități și vase - compuși care conțin aer și iod; pneumoencefalografie, pneumoventriculografie, pneumocisteriografie, mielografie, angiografie; ) tomografia computerizată - o metodă care are o rezoluție de de ori mai mare decât tomografia convențională; în creier vă permite să distingeți între substanța cenușie și cea albă, țesuturile tumorale, "vedeți" ventriculii și spațiile intratecale ale creierului Radiografie Craniografie Utilizarea unui număr de stivuiri binecunoscute vă permite să aveți o idee despre oasele bolții și baza craniului Fotografii de ansamblu: laterale și frontale - drepte Special: pentru vizualizarea bazei craniului - axial, semiaxial anterior - pentru a identifica osul occipital, posterior - scheletul facial; o imagine a piramidelor oaselor temporale (după Stenvers), procese mastoide (după Scholler), o imagine a orbitelor (după Reza) Pentru o evaluare corectă a modificărilor patologice, este necesar să se cunoască criteriile normei Grosimea oaselor bolții craniene la adulți variază de la , - cm; cele mai groase sunt osul occipital şi regiunea tuberculilor parietali Se ține cont de îngroșarea și subțierea difuză a oaselor dacă depășește norma cu - mm; asimetric, modificările locale ale grosimii osoase, atât îngroșarea cât și subțierea, merită o atenție deosebită Lățimea suturilor craniene de pe craniogramă este în mod normal de mm Prezența unei suturi craniene deschise este diagnosticată atunci când pe radiografie este vizibil un gol - iluminare: în placa osoasă exterioară, diploe și placa osoasă interioară Un semn al închiderii cusăturii este absența oricărui gol La locul suturii supraîncărcate, există o îngustare a osului datorită faptului că stratul diploe la acest nivel este mai îngust și, uneori, dispare complet Suturile craniene în mod normal sinostozează (crește excesiv) în momente diferite: conexiunea osoasă a os bazilar cu osul occipital în regiunea clivus apare între - ani; sutura coronară se osifică până la sfârşitul deceniului doi, sutura sagitală între - de ani, sutura lambdoidă până la de ani; sutura care leagă solzii osului temporal - până la sfârșitul deceniului al optulea Osul frontal este format din două oase legate printr-o sutură, care se sinostozează complet la vârsta de - ani Prezența acestei suturi metapice în starea adultă apare în - % din cazuri În suturile craniene apar ocazional forme mici, neregulat rotunjite, de - cm în diametru, suplimentare, așa-numite oase de sutură, mai des în lambdoid, mai rar în suturile sagitale și coronale Pe craniograme, șanțurile vasculare sunt vizibile în mod normal sub formă de iluminări liniare; pe imaginea laterală: pentru ramura anterioară a arterei meningeale medii de mm lățime, pentru sinusul bazilo-parietal - mm, pentru sinusul sigmoid - cm Pe imaginile frontale, iluminarea șanțului sagital și sinusurile transversale de cm latime sunt clar vizibile Lacunele laterale - rezervoare suplimentare sinusul sagital - sunt mai bine detectate pe craniogramele fetei; au aspect de lumini lenticulare adiacente şanţului sinusului sagital Canalele venelor diploice sunt veriga de legătură a circulației venoase extra și intracraniene Model de vene foarte diploe variabil - de la linii longitudinale la formațiuni stelate; latime de la - la - mm; mai des venele diploice sunt determinate în parietal, mai rar în osul frontal Pachyon fossae (pat osos de granulații pachionice) arată ca niște lumini rotunjite cu un diametru de , cm cu contururi clare, ele sunt de obicei localizate în oasele frontale și parietale În gropile pahionice se termină venele diploice, ceea ce le deosebește de focarul de distrugere Graduati venosi - emisari - canale care trec perpendicular prin toata grosimea osului, leaga reteaua venoasa extracraniana cu sinusurile venoase Există gradate: frontală, parietală, occipitală și mastoidiană Pe craniograme, parietalul, frontalul și extrem de rar occipital sunt observate mai des Cunoașterea caracteristicilor radiografice ale selei turcice normale este necesară, deoarece modificările detaliilor sale în patologia intracerebrală sunt unul dintre principalele criterii de diagnostic Evaluarea stării șeii turcești ar trebui efectuată pe imagini centrate corect Centrarea precisă este verificată în funcție de modelul fundului și spatelui șeii, partea sa din față poate avea două contururi: față corespunde marginilor laterale ale spatelui, spatele corespunde părții mijlocii adâncite a spatelui Partea inferioară a șeii este formată din sinusul principal, înălțimea sinusului este de - , cm Pneumatizarea sinusului principal este diferită: de cele mai multe ori doar jumătatea sa din față este pneumatizată, dar există cazuri când întreg sinusul principal și chiar și spatele șeii sunt pneumatizate Dimensiunile unei șe turcești normale: sagitale - variază de la - mm, mai des mm; verticală - de la la mm, mai des - mm Șaua se măsoară astfel: dimensiunea verticală corespunde lungimii perpendicularei pe mijlocul fundului șeii de la linia dreaptă care leagă tuberculul șeii cu procesele sfenoidale posterioare; sagital - dimensiunea unei linii drepte paralele cu osul principal în locul celei mai mari dimensiuni anteroposterioare Calcificările se disting: a) neprovocate de un proces patologic - decalcifiere a glandei pineale, proces falciform mare, ligamentele șeii turcești, granulații pahionice, plexuri coroidiene; b) ca urmare a procesului patologic - calcificarea tumorii, hematom, abces, calcificare în pereții vasculari In mod normal, calcificarea glandei pineale este frecventa, este clar vizibila pe craniogramele laterale cm posterior de verticala care trece prin deschiderea canalului auditiv extern Pe imaginile față în față, glanda pineală calcifiată este întotdeauna situată strict de-a lungul liniei mediane, este deplasată numai în caz de patologie Calcificarea sa are o formă rotunjită cu diametrul de , - cm Deplasarea patologică a glandei pineale se observă mai ales în cursul proceselor tumorale, în aceste cazuri deplasarea are loc în sens invers; o deplasare similară poate apărea cu hemoragii și înmuiere masivă În procesele care merg cu cicatrici, glanda pineală este deplasată spre proces Plexurile vasculare calcificate dau o umbră rotunjită cu un diametru de , până la cm; daca calcificarea este mare se vede ca are caracter granular Calcificarea se determină pe rame anteroposterioare (față), de obicei simetric, la o înălțime de aproximativ cm deasupra orbitei și la cm distanță de linia mediană; în vedere laterală, umbrele lor se află lângă glanda pineală Se crede că o calcificare bilaterală semnificativă a plexurilor coroidiene poate duce la o încălcare a funcției lor - secreția de lichid cefalorahidian Calcificarea durei mater are loc în principal în locurile de duplicări Cel mai adesea în formă de seceră proces - falx cerebri; calcificarea procesului falciform pe craniogramă poate avea o varietate de forme: fusiformă, romboidă, rotunjită Majoritatea tind să considere calcificarea falx cerebri ca un semn atavic (calcificarea apare la un număr de animale) Diagnosticul cu raze X al bolilor neurologice și oncologice ale craniului și creierului se realizează luând în considerare două tipuri principale de modificări osoase: distrugerea osoasă (osteoporoză) și hiperproducția țesutului osos (hiperostoză) În plus, se ia în considerare starea suturilor craniene și modelul vascular; de asemenea, identificarea problemelor de calcificări intracraniene Calcificări cauzate de procesul patologic Calcificarea pereților vaselor alterați aterosclerotic: Examinarea cu raze X a stării pereților arterei carotide în secțiunea extracraniană se efectuează pe radiografii ale coloanei cervicale în proiecție directă, produse în condiții tehnice normale Plăcile de ateroscleroză calcificate sunt de obicei detectate la o distanță de - mm de umbra vertebrelor sub formă de lovituri sau sigilii sub formă de bulgări de - mm Vasele intracraniene sunt studiate pe radiografii ale craniului în proiecție laterală Calcificările plăcilor aterosclerotice, de regulă, sunt determinate în pereții sifonului arterei carotide interne, ele arată ca sigilii întrerupte ( - mm lungime) și sunt determinate lângă partea de jos a șeii turcești, traversând-o în direcţie de la spatele şeii către procesele sfenoide anterioare Uneori este vizibilă aproape o turnare a sifonului arterei carotide interne Calcificările în pereții arterei principale sunt detectate oarecum în spatele șeii turcești paralel cu aceasta; ele, precum și calcificări ale arterei carotide interne, sunt mai adesea liniare Meningioamele se calcifiază mai des decât alte tumori; calcificarea lor nu are o imagine tipică, este sub forma unei benzi subțiri de calcificări punctate delicate pe suprafața tumorii, iar în unele cazuri are aspectul unor calcificări masive, omogene, asemănătoare psammului Calcificările glioamelor sunt de obicei mai dense, "în dungi"; spre deosebire de meningioame, acestea se află adânc în țesutul cerebral În special, oligodendroglioamele sunt calcificate Chisturile dermoide se caracterizează prin calcificarea marginală a pereților chistului și prezența incluziunilor lamelare calcificate În boala Sturge-Weber, calcificările sunt detectate în straturile exterioare ale cortexului cerebral sub formă de focare și dungi unice sau multiple, dând contururile caracteristice ale brazdelor și circumvoluțiilor creierului sub formă de "paturi tortuoase" - Imaginea cu raze X este patognomonică Calcificările la nivelul muşchilor sunt patognomonice pentru cisticercoză; arata ca niste fusuri de - mm lungime, - mm latime, care amintesc de boabele de orez În creier, veziculele de cisticercoză dau sigilii rotunde cu un diametru de - mm, mai des sunt situate într-un grup, dar pot fi singure Calcificarea vezicii echinococice determină o imagine radiografică tipică a unei calcificări neomogene inelare În meningoencefalita toxoplasmatică, petrificații se găsesc în toate părțile creierului Ele pot fi de diferite forme, dimensiuni și densități Îngroșarea limitată sau difuză a oaselor bolții craniene Hiperostoza frontală - îngroșarea solzilor osului frontal - poate apărea fie din cauza stratului diploic, fie doar a plăcii osoase interne Aceste modificări sunt asociate cu modificări endocrine și metabolice cauzate de tulburări diencefalice La vârstnici se observă îngroșarea oaselor întregii bolți craniene; asociază această abatere de la normă cu procese involutive din creier O îngroșare ascuțită a tuturor oaselor bolții craniene cu supraciliare pronunțată arce și tuberozitate occipitală observate cu acromegalie Îngroșarea oaselor unei jumătăți a craniului poate duce la hemiatrofia creierului Încălcarea timpului de osificare a suturilor craniene Suturile nu sinostozează mult timp sau nu se calcifiază deloc, ci rămân membranoase, la fel ca fontanelele craniene cu disostoză cleido-cranială În acest caz, are loc deformarea bazei craniului, deoarece sub presiunea coloanei vertebrale, baza craniului este apăsată spre interior - impresie bazilară La raporturi normale, marginea superioară a procesului odontoid al vertebrei cervicale II este situată sub sau la - mm deasupra liniei care leagă (pe partea craniului) punctul posterior al palatului dur și marginea posterioară a foramenului magnum Amprenta bazilară este mai des rezultatul unei anomalii, dar poate apărea în perioada postnatală din cauza rahitismului sau a leziunilor osoase distrofice Platibasia - aplatizarea bazei craniului; adesea combinat cu amprenta bazilară Valoarea normală a unghiului bazal este de - °; când unghiul este mai mare de °, există o platybasia O modificare a raportului dintre oasele bazei craniului poate fi responsabilă pentru apariția simptomelor neurologice din cauza circulației sanguine și limfatice afectate Sinostoza prematură a suturilor craniene oferă o imagine a craniostenozei: în aceste cazuri, suturile craniene nu sunt diferențiate pe radiografie În funcție de care dintre suturile craniene s-a închis mai devreme, se obține o scurtare și adâncire a uneia sau alteia fosei craniene Mai des, sutura coronală crește prematur - acest lucru determină imaginea craniului turnului În aceste condiții, creșterea creierului este posibilă în principal numai datorită suturii sagitale Ca urmare, fosa craniană anterioară rămâne scurtată, în timp ce osul frontal se ridică abrupt, fosa craniană medie se adâncește brusc, iar sella turcică coboară și, de asemenea, se adâncește În oasele boltei craniene se constată o adâncire a amprentelor digitale și a șanțurilor pentru sinusurile venoase Diagnosticul craniografic al modificărilor presiunii intracraniene Presiunea intracraniană este determinată de presiunea oncotică a parenchimului cerebral, presiunea vasculară și LCR O creștere sau scădere a volumului creierului, producerea afectată de lichid cefalorahidian, scurgerea sau absorbția acestuia duc la o modificare a presiunii intracraniene Presiunea intracraniană poate fie să crească (hipertensiune arterială), fie să scadă (hipotensiune arterială) Hipotensiunea arterială apare în timpul proceselor cicatricial-atrofice de geneze post-inflamatorii și post-traumatice Hidrocefalie Hidrocefalia se împarte în extern - acumulare de lichid în spațiile subarahnoidiene și intern - acumulare de lichid în ventriculi Mai des, aceste forme sunt combinate Se face distincția între hidrocefalie ocluzivă, închisă, cu procese de obturație (mai des în zona foramenului Monroe și a apeductului Sylvian) și hidrocefalie deschisă, când apare o creștere a volumului lichidului cefalorahidian atât în ventriculi, cât și în spațiile intershell Cu hidrocefalie închisă, ocluzia căilor lichidului cefalorahidian duce la disocierea circulației lichidului cefalorahidian dintre ventriculi și spațiul subarahnoidian Ca urmare, lichidul cefalorahidian se acumulează în ventriculi, extinzându-i Acest lucru duce la faptul că creierul este presat din interior spre exterior - spre oasele bolții și baza craniului Craniograma relevă: subțierea amprentelor degetelor, adâncirea foselor craniene, lărgirea foramenelor bazei craniului, suturile craniene divergente În caz de hidrocefalie deschisă, craniul este sărac în detalii pe craniogramă: pare monoton, modelul vascular nu este vizibil, nu există amprente de degete Șaua turcească răspunde devreme la o creștere a presiunii intracraniene - apare osteoporoza părților sale Diferite departamente ale șaui turcești sunt în relație cu diferite căi de lichid: cel de-al treilea ventricul atârnă peste spatele și fundul șeii, cisterna chiasmei optice se află deasupra proceselor sfenoidale anterioare; apeductul silvian și cisterna podului sunt situate în spatele șeii turcești Severitatea locală a hidrocefaliei în fiecare dintre rezervoarele de LCR enumerate din cauza diferitelor niveluri de ocluzie provoacă distrugerea diferitelor părți ale șeii turcești Cu ocluzie la nivelul apeductului silvian se produce hidrocefalie a ventriculului al treilea, rezultând osteoporoza spatelui șeii; spatele se îndreaptă, se deschide intrarea în șa; fundul se adâncește Cu ocluzie în zona deschiderilor Magendie și Luschka, pe lângă hidrocefalia ventriculului III, hidrocefalia apare în apeductul Sylvian și în ventriculul IV În același timp, presiunea hidraulică pe spatele șeii turcești este crescută atât din interior, cât și din exterior și, prin urmare, vârful și baza spatelui șeii, precum și procesele sfenoidale anterioare și posterioare sunt expuse la osteoporoza Înclinați partea din spate a șeii turcești ^ anterior - dilatarea intrării în șa nu are loc Gradul de schimbare a șeii turcești depinde de durata și severitatea hidrocefaliei, precum și de variantele congenitale ale structurii șeii turcești Spatele spongios scurt și masiv nu se modifică sub influența hipertensiunii pentru o perioadă mai lungă de timp, dimpotrivă, spatele înalt și subțire suferă modificări rapid și mai grosier Diagnosticarea cu raze X a tumorilor osoase ale craniului Osteoamele dau pe radiografie o umbră densă omogenă locală, cu contururi clare * pe imagini speciale luate tangențial, este posibil să dezvăluie legătura sa cu placa osoasă exterioară sau interioară - "piciorul" osteomului Condroamele sunt tumori benigne; pe radiografie dau umbre mici pete de sigilii de intensitate scăzută sau medie, pe alocuri, x suprapunându-se, în altele - separate de iluminări Placa osoasă internă nu este distrusă, dar se poate bomba în cavitatea craniană Imaginea cu raze X la hemangioame este caracteristică; ele dau o rarefacție neuniformă a țesutului osos cu caracter de plasă grosieră cu contururi rotunjite clare, uneori cu margini compactate, mai des în parietal, mai rar în oasele frontale și occipitale Mielom În locurile de noduli ai țesutului mielomatos, țesutul osos spongios este distrus treptat, ducând la formarea unor găuri traversante Mieloamele, care distrug osul, nu depășesc periostul Pe radiografii se constată multiple, rotunde sau ușor ovale, focare de rarefacție clar conturate, cu dimensiuni cuprinse între și cm Focarele distructive doar subțiază plăcile osoase exterioare și interioare Modificări reactive - osteoscleroză sau periostita - nu sunt observate Există mieloame solitare și multiple (cele dintâi sunt rare) Sarcoamele craniului Există două forme de sarcom osteogen: formă sclerozantă (se dezvoltă mai des în oasele bazei) și osteolitică Forma sclerozantă a sarcomului este determinată pe craniogramă ca o compactare fără structură cu semne de creștere infiltrativă În cel de-al doilea caz, este identificat focarul de distrugere Principalul simptom radiografic este apariția unei reacții periostale în zonele învecinate, iar într-o etapă ulterioară - germinarea în țesuturile moi Reacția periostală creează formațiuni osoase pe suprafața exterioară sub forma unor ace tipice de diferite grosimi și lungimi Plăcile osoase exterioare și interioare nu sunt conservate Metastazele tumorilor maligne de diverse origini dau o imagine radiografică similară - focarele de distrugere sunt adesea neregulate ca formă, de diferite dimensiuni, fără modificări reactive Foarte rar, pe lângă procese distructive, reparatorii se observă și Diagnosticul craniografic al tumorilor care deformează oasele bazei craniului O imagine tipică și similară este dată de adenoamele hipofizare și craniofaringioame Aceste tumori endoselare determină o creștere a dimensiunilor verticale și orizontale ale selei turcice În același timp, spatele șeii devine mai subțire și se îndreaptă, dar osteoporoza ascuțită nu se întâmplă mai des Detectarea calcificărilor acestei tumori este patognomonică pentru craniofaringiom Tumora, crescând anterior, ridică și subțiază procesele sfenoide anterioare În funcție de gradul de schimbare predominantă la unul dintre ele, se decide problema creșterii paraselare Odată cu creșterea tumorii posterior, are loc o decalcifiere mai accentuată a spatelui selei turcice, uneori pe radiografii dispare complet; de fapt, spatele există ca formațiune cartilaginoasă În aceste cazuri, pe craniogramă, procesele sfenoidale posterioare par să atârnă în spațiu Tumorile care cresc în jos adâncesc brusc fundul șeii turcești, uneori până când se îmbină complet cu fundul sinusului principal Direcția și amploarea creșterii supra-, endo- și paraselar sunt subțiate tomografic, pneumocisternografic și angiografic (vezi mai jos) Glioamele nervului optic conduc la extinderea canalului nervului optic, care este bine definit cu o instalație specială - o imagine a orbitelor conform lui Reze Neuroamele acustice dau cel mai adesea o expansiune difuză a canalului auditiv intern al piramidelor oaselor temporale Aceste modificări sunt stabilite pe imagini conform Stanvers și pe semiaxiale anterioare - piramide din orbită Cu neuroamele trigemenului și meningiomul ganglionului Gasser, are loc o distrugere a vârfului piramidei Ca și în cazul oricărei tumori care nu germinează, dar comprimă țesutul osos, marginile distrugerii sunt clare, vârful piramidei arată ca "tăiat" Tabloul radiografic al colesteatomului cu calcifiere este foarte caracteristic: distrugerea cu contururi arcuate clare a părților superioare ale piramidei oaselor temporale, în unele cazuri cu captarea canalului auditiv intern Diagnosticul este fiabil la detectarea petrificate arcuate întrerupte - capsule de colesteatom Boală osoasă sistemică Boala Paget - osteodistrofia deformatoare - este inlocuirea tesutului osos normal cu tesut conjunctiv tanar, bogat vascularizat; țesutul osos devine mai gros și mai moale De obicei, procesul afectează mai multe oase, cel mai adesea craniul, oasele pelvine, femurale și vertebrele Pe radiografie, oasele sunt îngroșate: se evidențiază zone de rarefacție semnificativă și, în același timp, îngroșarea unor grinzi osoase - se obține o structură osoasă mozaică cu ochiuri mari; în paralel, există un neoplasm periostal Imagine radiografică: craniul seamănă cu un cap creț; oasele boltii craniene sunt ingrosate pana la - cm Inmuierea oaselor duce adesea la indoirea in jos a foselor craniene anterioare si posterioare; craniul, parcă, atârnă peste coloana vertebrală, în timp ce apare impresia bazilară Simptomele cu raze X ale osteomielitei, actinomicozei, sifilisului și tuberculozei oaselor craniului sunt similare Modificările se reduc la prezența focarelor distructive - unul sau mai multe, de diferite forme și dimensiuni cu simptome de osteoscleroză în jurul focarului Actinomicoza se caracterizează printr-o predominanță semnificativă a fenomenelor de scleroză în comparație cu modificările distructive Pentru osteomielita, prezența unui sechester este patognomonică Spondilografie Radiografia coloanei vertebrale (spondilografia) vă permite să obțineți informații de diagnostic despre starea vertebrelor, discurilor intervertebrale, precum și despre canalele osoase formate de acestea: canalul spinal, canalul pentru artera vertebrală, orificiile pentru rădăcini a măduvei spinării Pereții canalului rahidian sunt formați: anterior - de suprafețele posterioare ale corpurilor și discurilor vertebrale, lateral - articulațiile intervertebrale, spatele - rădăcinile arcadelor Pereții deschiderilor pentru rădăcinile nervilor spinali sunt în fața corpurilor vertebrale și a discurilor cartilajului intervertebral, în spatele și lateral - procesele articulare Artera vertebrală din coloana cervicală trece prin deschideri în procesele transversale ale vertebrelor În intervalele în care artera este situată în afara deschiderilor, aceasta este în strânsă relație pe partea medială cu articulațiile necovertebrale, posterior cu articulațiile intervertebrale ale vertebrelor cervicale Modificări ale aparatului osos și ligamentar al coloanei vertebrale și o serie de anomalii pot duce la traumatizarea formațiunilor situate în aceste canale osoase Examinarea cu raze X a fiecărei secțiuni ale coloanei vertebrale se efectuează pe imagini luate într-o anumită proiecție Starea corpurilor vertebrale este determinată de imaginile feței și laterale; revizuirea discurilor se efectuează în principal pe cadrele laterale Dacă este necesar, se fac poze suplimentare cu flexia și extensia maximă a coloanei vertebrale Procesele articulare și articulațiile necovertebrale sunt apreciate prin spondilograme realizate în proiecția anteroposterioră și în poziții oblice (imagini la rotire / ) În coloana vertebrală a unui adult, există în mod normal de vertebre ( cervicale, toracice, lombare, sacrale și - coccigiene) Dintre acestea, mobile (vertebre libere) sunt conectate prin de discuri intervertebrale; nu există disc între C și C Înălțimea corpului vertebrelor libere la un adult crește uniform de sus în jos Corpii vertebrali sunt un os spongios de forma dreptunghiulara; ca anomalie a dezvoltării apar vertebre în formă de pană Suprafețele superioare și inferioare ale corpurilor vertebrale sunt formate dintr-o placă osoasă subțire, de care este atașat direct cartilajul hialin al discurilor intervertebrale În mod normal, pe radiografie, aceste plăci arată ca o linie cu un singur contur de aproximativ mm lățime O scădere a înălțimii corpurilor vertebrale și a discului intervertebral poate fi un semn fie al unei stări patologice (vezi mai jos), fie al unei malformații În mod normal, coloana vertebrală are o formă de S datorită curbelor fiziologice În regiunile cervicale și lombare există o îndoire înainte - lordoză; punctul cel mai proeminent sunt vertebrele Csh-Cu și LjV În regiunea toracică, coloana vertebrală este îndoită înapoi - cifoză, cel mai mare arc al acestei îndoituri corespunde vertebrei DIV Încălcarea curbelor fiziologice are valoare diagnostică În examinarea cu raze X a coloanei vertebrale, pentru evaluarea corectă a abaterilor identificate de la normă, se iau în considerare modificările formei și numărului vertebrelor, înălțimea discurilor intervertebrale, starea îndoirilor fiziologice etc ; este necesar să se cunoască despre existența anomaliilor în dezvoltarea acestui departament al sistemului osos uman (vezi Anomalii craniovertebrale) Iată care sunt cele mai frecvente anomalii Spina bifida este o fuziune osoasă incompletă a arcadelor vertebrale Poate fi observată la orice nivel al coloanei vertebrale, dar mai des - în secțiunile de tranziție: cervicotoracic, lombotoracic, lombosacral, în aceasta din urmă nefuziunea apare mai des decât în alte secțiuni Spina bifida se mai numește și despărțiri ascunse, deoarece în realitate există fragmente de cartilaj la acest nivel Constatarea lor radiologică este de importanță clinică în ceea ce privește determinarea tulburărilor disrafice Spina bifida vera este un defect complet deschis al arcului și este rar De obicei determinată fără radiografie Deja în timpul examinării, este detectată o proeminență de țesut moale în regiunea arcului vertebral (de obicei în regiunea lombo-sacrală) cu prezența hipertricozei locale Această anomalie este însoțită de o malformație a tubului neural În același timp, numai membranele măduvei spinării - meningocelul, membranele și rădăcina - meningoradiculocelul, membranele și elementele măduvei spinării pot prolapsa prin defectul arcului al cărui creier este mielomeningocel Divizarea completă a arcadelor multor vertebre se numește rahischis posterior Rahischisul anterior este o despicare completă nu numai a arcadelor, ci și a corpurilor vertebrelor, o deformare rară; copiii cu această malformație nu sunt viabili Pe o radiogramă în proiecție directă, spina bifida de orice fel este detectată ca un defect osos în arcul vertebral sub forma unei iluminari de o întindere mai mare sau mai mică Vertebre lombosacrale de tranziție - asimilarea vertebrei I sacrale V lombare (așa-numita lombarizare) sau a vertebrei V lombare I sacrale (așa-numita sacralizare) În acest caz, are loc fie eliberarea (în timpul lombarizării), fie asimilarea (în timpul sacralizării) proceselor transversale ale corpurilor vertebrale corespondente Acest proces poate fi bilateral (simetric) sau asimetric - unilateral În acest din urmă caz, această anomalie duce la hipermobilitatea vertebrei corespunzătoare și poate fi un factor etiologic în osteocondroză Blocarea, fuziunea vertebrelor - completă sau parțială Cu complet - discul intervertebral este absent, dar independența structurală a fiecărei vertebre este păstrată; vertebrele sunt separate unele de altele prin placa terminală Cu blocarea parțială, se păstrează un disc intervertebral hipoplazic subdezvoltat, înălțimea și lungimea acestuia sunt reduse brusc pe radiografie Vertebrele toracice, rar cervicale și foarte rar lombare sunt mai des topite În regiunea cervicală, C se îmbină de obicei cu vertebra C Blocul poate conține o vertebră subdezvoltată în formă de pană h Blocul vertebrelor adiacente rămâne latent clinic o perioadă de timp Cu toate acestea, în timp, prezența unui bloc duce la o creștere a sarcinii funcționale pe vertebrele superioare și inferioare, ceea ce poate duce la dezvoltarea osteocondrozei Blocarea în regiunile cervicale și toracice superioare a mai multor ( - ) vertebre: fuziunea corpului lor, a proceselor spinoase și a arcadelor, adesea în combinație cu spina bifida și prezența coastelor cervicale, se numește "sindrom Klippel-Feil" Caracteristici clinice: gât scurt, linia joasă a părului, mișcare limitată a capului Reducerea uniformă a vertebrei - microspondylia ', discul corespunzător își poate păstra dimensiunea sau poate fi redus - hipoplazia discală Vertebrele suplimentare subdezvoltate - hemivertebra în formă de pană sau vertebre în formă de fluture - schimbă curbura în formă de S a coloanei vertebrale, ducând adesea la o îndreptare a lordozei fiziologice O creștere a lordozei fiziologice apare cu spondilolisteza - alunecarea vertebrelor uneia în raport cu cealaltă Spondilolisteza adevărată poate apărea cu o serie de anomalii: ) spondiloliză - prezența unui gol cartilaginos în arcul vertebral între procesele articulare; ) la alungirea părților interarticulare ale arcadelor; ) hipoplazia proceselor articulare Spondilolisteza duce la îngustarea canalului spinal, precum și a canalului pentru artera vertebrală și este cauza care duce la traumatizarea măduvei spinării, a rădăcinilor spinării și a arterei vertebrale Traumatizarea formațiunilor din apropiere apare și cu un alt tip de anomalie - coastele cervicale: prezența unei coaste rudimentare pe una sau ambele părți De obicei coastele cervicale radiază din CVC foarte rar din vertebrele CVI și CV Coastele cervicale sunt adesea mici, rareori ajungând la nivelul primei coaste și al claviculei Ele pot leza plexul brahial și artera subclavie Alungirea proceselor transversale În mod normal, procesele transversale ale vertebrei CV au aceeași lungime ca și procesele transversale ale vertebrei Df; lungimea mai mare a proceselor transversale ale vertebrei CV este privită în termeni patogenetici ca o coastă cervicală Unul dintre Cele mai frecvente afecțiuni patologice ale coloanei vertebrale care duc la apariția simptomelor neurologice sunt leziunile degenerative-distrofice ale coloanei vertebrale Baza acestei boli este în primul rând patologia nucleului gelatinos al discului intervertebral (osteocondroza), mai târziu alte elemente sunt implicate în procesul patologic - aparatul ligamentar (spondiloza) și articulațiile (artroza) Miezul gelatinos în procesul de schimbare degenerativă pierde umiditatea și se crapă Acest lucru duce la pierderea calității sale principale - turgența În acest sens, corpurile vertebrale se apropie, nucleul gelatinos este stors spre exterior; sub influența acestui lucru, fibrele inelului fibros crăpă mai întâi și apoi sunt transformate în țesut osos Ca urmare, marginile vertebrelor opuse sunt alungite Aceste creșteri sunt situate perpendicular pe axa longitudinală a coloanei vertebrale de-a lungul suprafeței sale din față sau din spate și sunt numite osteofite Din punct de vedere radiografic, sunt în formă de pană Plăcile hialine ale discului sunt, de asemenea, supuse modificărilor degenerative; în ele apar și crăpături În aceste goluri, substanța discului este introdusă în corpul vertebral sub formă de noduli (hernii intraspongiale Schmorl) Proeminența discului în timpul degenerării sale exterioare provoacă traumatizarea ligamentului longitudinal anterior, ceea ce duce la osificarea acestuia - spondiloză Calcificarea ligamentului longitudinal este determinată radiologic și sub formă de osteofit, cu toate acestea, osteofitele din spondiloză nu sunt, ca în osteocondroză, o continuare a planului corpului vertebral, ci se îndepărtează de corp deasupra și dedesubtul marginilor plăcile terminale care se retrag de pe disc, ca și cum ar fi acoperit-o - aceasta corespunde locației topografice a ligamentului longitudinal anterior În spondiloză, uneori este posibil să se detecteze o zonă izolată de calcificare a ligamentului longitudinal, care nu este asociată cu corpul vertebral, dar situată în exteriorul discului Când se formează osteofite mari, acestea pot intra în contact unele cu altele, iar între ele se pot forma noi osteofite - aproape de artroză Osificarea completă a întregului ligament longitudinal anterior în regiunea unuia sau mai multor segmente se numește ligamentoză de fixare sau boala Forestier Detectarea osteofitelor în spondiloză vorbește doar despre deteriorarea discului și afișarea radiografică a acestuia Introducerea unui agent de contrast în disc - discografia - vă permite să diagnosticați această patologie a discului și să judecați gradul de deteriorare Prolapsul discului posterior în canalul spinal poate fi detectat folosind mielografie - printr-un defect de umplere Scăderea înălțimii discului intervertebral în osteocondroză perturbă raportul în articulațiile intervertebrale, ceea ce contribuie la dezvoltarea proceselor degenerative-distrofice în acestea Aceste modificări ale articulațiilor coloanei vertebrale - spondiloartroza - nu diferă patomorfologic de un proces similar la nivelul discului: apar fisuri în cartilajul articulației, în unele zone țesutul cartilajului pătrunde în osul subcondral, sub influența traumei constante , apar creșteri marginale osoase Radiografic, cu această patologie, se determină îngustarea spațiului articular, denivelările suprafețelor articulare, creșteri pe procesele articulare sub formă de osteofite, care modifică forma proceselor articulare De o importanță clinică deosebită datorită relațiilor topografice este detectarea radiografică a osteofitelor în articulațiile necovertebrale ale vertebrelor cervicale Date mai detaliate despre direcția de creștere a osteofitelor pot fi obținute prin examen tomografic Manifestarea clinică a leziunilor degenerative-distrofice ale coloanei vertebrale depinde nu numai de traumatizarea directă a osteofitului Simptomele neurologice sunt cauzate nu numai de iritația mecanică a formațiunilor nervoase, ci și de tulburările circulatorii Astfel, termenul de osteocondroză include degenerative comune: modificări distrofice în multe componente ale coloanei vertebrale: disc intervertebral, corp vertebral, ligamente, articulații ale vertebrelor Acest proces afectează adesea toate formațiunile în mod egal, cu toate acestea, există cazuri de severitate predominantă a procesului fie la nivelul ligamentelor, fie la nivelul articulațiilor, dar mai des la nivelul discului Prin urmare, în unele cazuri, radiografic, se pot observa modificări izolate doar la ligamente sau doar la disc și, uneori, pe fondul severității medii a modificărilor discului, pot fi observate modificări grosolane ale articulațiilor intervertebrale Similar în caracteristicile radiologice cu boala Bechterew (spondilită anchilozantă) Boala începe cu anchiloza osoasă a articulațiilor intervertebrale, apoi ligamentele longitudinale și laterale anterioare se osifică Coloana vertebrală capătă un aspect extrem de caracteristic - asemănător cu un baston de bambus Anchiloza este cel mai precoce simptom radiologic? proces de ing în articulația sacroiliac Tumori ale măduvei spinării Un semn radiografic important în tumorile extramedulare este deformarea rădăcinilor arcadelor vertebrale din partea laterală - o aplatizare a elipsei care caracterizează baza arcadelor pe imagini anteroposterioare, sau amputarea unuia dintre vârfurile acesteia Forma rădăcinilor arcadelor în diferite părți ale coloanei vertebrale este diferită: în cervical este mai degrabă triunghiulară, în toracică este alungită, în lombar este rotunjită Poate exista o impresie pe suprafața laterală a corpului vertebral, precum și o expansiune a foramenului intervertebral Aceste simptome radiografice se găsesc în principal în neurinoame Cu tumorile extramedulare, spondilografia poate detecta subțierea și aplatizarea arcului din interior: o creștere a distanței dintre ele (simptomul Elsberg-Dyck), ceea ce indică o creștere a canalului spinal în diametru; excavare pe suprafața posterioară a corpurilor vertebrale - cu creșterea dimensiunii anteroposterioare a canalului spinal Pentru diagnosticarea tumorilor măduvei spinării se folosesc metode speciale de cercetare, bazate pe contrastarea artificială a spațiului subarahnoidian al măduvei spinării: aer - pneumomielografie, substanțe care conțin iod - mielografie și mielografie izotopică La utilizarea acestuia din urmă, rezultatele diagnosticului sunt obținute numai în prezența unui bloc al lichidului cefalorahidian Pentru clarificarea nivelului superior al leziunii, este indicat să se folosească mielografia descendentă (prin puncție suboccipitală), pentru determinarea nivelului inferior - pneumomielografie ascendentă (cu puncție lombară) Bont în mielografie produs prin puncție convențională la nivelul II - III al vertebrei lombare; se eliberează - ml de lichid cefalorahidian și se introduc - cm de aer Cu mielografie, se injectează până la ml de mayodil (pantopac) Mielografia descendentă este mai frecvent utilizată; cu o bună permeabilitate a canalului, agentul de contrast trece complet în jos Cu un bloc complet, agentul de contrast este reținut complet la nivelul compresiei În cazul tumorilor extramedulare, mayodilul se oprește sub forma unui "capac" caracteristic, a cărui suprafață concavă este întoarsă spre tumoră; banda de aer la nivelul compresiei este întreruptă În cazul tumorilor intramedulare, aerul și mayodilul la nivelul tumorii sunt presate spre exterior sub forma a două fire paralele care se conicesc Dispunerea picăturii de aer sau mayodil este caracteristică procesului de lipire dintre membrane și substanța măduvei spinării Metode de contrast pentru studiul patologiei intracraniene Metode de contrastare a sistemului ventricular al creierului și a spațiilor subarahnoidiene: pneumoencefalografia - introducerea de aer prin puncție lombară; pneumoventriculografie - introducerea aerului sau a agenților de contrast direct în ventriculii creierului printr-o trepanare gaură; metode de contrastare a sistemului vascular - angiografia - introducerea de substanțe radioopace în vase Aerul cu pneumoencefalografie este introdus cu pacientul în poziție șezând, când capul și gâtul sunt ușor îndoite înainte În această poziție, aerul intră în cisterna mare de-a lungul suprafeței posterioare a măduvei spinării, apoi intră în ventriculul IV, apeductul Sylvian, ventriculul III și apoi prin deschiderile interventriculare în ventriculii laterali ai creierului Dacă capul și gâtul sunt extinse înapoi, atunci aerul va curge în principal de-a lungul suprafeței anterioare a măduvei spinării în cisternele de la baza creierului și spațiul subarahnoidian Cantitatea de aer introdusă și debitul de lichid cefalorahidian este determinată de sarcina studiului și de starea lichidului cefalorahidian Pentru contrastarea sistemului ventricular este nevoie în medie de - cm de aer, pentru realizarea cisternelor și spațiului subarahnoidian încă - cm În hidrocefalie, cantitatea totală de aer injectată se mărește la - cm Raze X la momentul introducerii aerului cu pneumoencefalografie face posibilă obținerea unei imagini excelente a ventriculului IV, a apeductului Sylvian, a cisternelor și a spațiilor subarahnoidiene Mayodil este utilizat împreună cu aer, precum și un contrast solubil în apă agent - Conrey Amestecând cu CSF, se răspândește prin sistemul CSF și dezvăluie chiar și cele mai mici detalii ale sale Conrey este excretat din organism prin sistemul circulator și rinichi destul de repede ( min- h), ceea ce îi reduce oarecum valoarea diagnostică, deoarece imaginile suplimentare de control sunt mai puțin contrastante și, prin urmare, mai puțin convingătoare Pneumoencefalografia este utilizată în bolile inflamatorii și post-traumatice, deoarece această tehnică produce o imagine nu numai a sistemului ventricular, ci și a fisurilor subarahnoidiene Dacă se suspectează o tumoare, se utilizează ventriculografia Este contraindicat la pacienții în stare gravă cu simptome de tulpină, deoarece introducerea de aer în ventriculii creierului provoacă edem crescut, care poate duce la luxarea și hernia medulei oblongate Ambele metode, prin determinarea formei, dimensiunii și locației tuturor departamentelor sistemului LCR, fac posibilă aprecierea localizării și naturii patologiei Procesele volumetrice deplasează sistemul ventricular în direcția opusă și deformează ventriculii: comprimarea coarnelor anterioare se observă cu un focus în regiunea frontală, coarnele inferioare - în regiunea occipitală; corpul ventriculului este deformat cu un focar în regiunea parietală Evaluarea resorbției aerului din spațiile LCR are, de asemenea, valoare diagnostică În mod normal, spațiile subarahnoidiene într-o zi, iar ventriculii creierului până la sfârșitul a zile sunt complet eliberați de aer Resorbția întârziată a aerului este un criteriu pentru resorbția lentă a lichidului cefalorahidian De mare importanță diagnostică este determinarea stării cisternelor bazale, a căror deplasare și deformare face posibilă evaluarea proceselor volumetrice ale regiunii selare Odată cu creșterea endosupraanteselară se determină o deplasare arcuită în sus a cisternei laminei terminale și posterior a cisternei prediasmale Odată cu creșterea endosupraretro-selară, partea posterioară a cisternei joncțiunii optice se deplasează în sus și cisterna interpedunculară este comprimată; în plus, partea inferioară a celui de-al treilea ventricul este împinsă în sus și înapoi Odată cu creșterea endosupraselar, cisterna joncțiunii optice se mișcă în sus pe toată lungimea sa Pneumocisternografia oferă o imagine mai clară a modificării formei și poziției cisternelor creierului Contrastul sistemului ventricular și subarahnoidian leu ajută și la evaluarea proceselor inflamatorii și atrofice: în cicatricile cortico-membranare, sistemul ventricular este tras până la ecou Neumplerea locală a fisurilor subarahnoidiene poate indica prezența unui proces adeziv în zona membranelor (arahnoidita adezivă); detectarea fisurilor subarahnoidiene mărite local - despre arahnoidita chistică Tehnica angiografiei se bazează pe introducerea de substanțe chimice solubile în fluxul sanguin care au proprietatea de raze X raze noi Aceasta oferă vizibilitate pe vasele cu raze X ale tuturor fazelor circulației cerebrale În prezent, se cunosc un număr mare de metode de contrastare a vaselor cerebrale, care diferă unele de altele în locul și metoda de administrare a agenților de contrast Există metode de puncție și cateterizare Se folosesc în principal următoarele tehnici: ) angiografia prin puncție carotidiană cu introducerea unui agent de contrast prin fluxul sanguin și retrograd; ) puncție vertebrală; ) puncție și cateterism brahial; ) puncția subclaviei; ) puncție axilară; ) cateterism femural; ) puncție aortică Alegerea metodei angiografice în fiecare caz este dictată de obiectivele studiului și de localizarea leziunilor vasculare, probabil stabilite clinic Principala cauză a complicațiilor în timpul angiografiei sunt erorile tehnice în efectuarea acesteia Prin urmare, prezența unei bune pregătiri și acumularea de experiență în rândul personalului care efectuează angiografia, reduce semnificativ incidența complicațiilor Complicațiile în timpul angiografiei pot fi cauzate de introducerea unui agent de contrast în patul vascular, ducând la reacții alergice Cele mai frecvente complicații cauzate de substanțele de contrast sunt greața, vărsăturile, tinitusul, amețelile, durerile de cap, erupțiile cutanate urticariene, umflarea diferitelor organe, modificări ale membranelor mucoase Mai rar au fost observate edemul laringian, depresia respiratorie, cianoza pielii, accidentele cerebrovasculare cu modificări ale tensiunii arteriale În prezent, pentru angiografia creierului se folosesc doar substanțe care conțin compuși organici de iod: cardiotrast (diiodon), triopak, geipak, triombrin (verografin, urographin), triiodine trust, conray etc Aceste substanțe sunt excretate din organism prin rinichi aproape neschimbat Riscul de complicații în timpul angiografiei, în special la pacienții cu boli cerebrovasculare, necesită utilizarea măsurilor de prevenire a acestor complicații Pregătirea prealabilă a pacientului pentru studiu Este necesar să se verifice sensibilitatea individuală a pacientului la preparatele cu iod Pentru a face acest lucru, în ajunul sau cu - minute înainte de studiu, se injectează intravenos - ml de agent de contrast În plus, este necesar să se administreze în prealabil pacientului medicamente (premedicație) care atenuează reacția la angiografie În ziua studiului, pacienților li se administrează barbiturice, fenotiazină și medicamente antispastice, atropină în diferite combinații și doze Uneori se limitează la introducerea sub piele cu - de minute înainte de studiul a ml de promedol și ml de atropină Pentru prevenirea spasmului arterial, se recomandă administrarea intra-arterială, înainte de introducerea unui agent de contrast sau imediat după acesta, a ml de papaverină % sau no-shpy Unii autori propun ameliorarea spasmului prin inhalarea carbogenului ( % CO si % O ) dupa administrarea unui agent de contrast O idee bună despre fluxul sanguin cerebral este dată de angiografia în serie, realizată cu ajutorul serigrafiilor și instalațiilor cineangiografice Numărul de fotografii și viteza de fotografiere sunt programate în funcție de scopul studiului Fotografierea se efectuează pe toată durata circulației cerebrale, ceea ce este în mod normal o medie de - s La pacienții cu ateroscleroză cerebrală, există o încetinire a fluxului sanguin; acest lucru ar trebui să fie luat în considerare la proiectarea studiului Seriografia face posibilă obținerea unei imagini a tuturor fazelor circulației cerebrale Producția totală pentru imagini în fiecare proiecție (laterală și directă), ceea ce este suficient pentru a identifica fazele arteriale, capilare și venoase ale fluxului sanguin cerebral Pozele sunt realizate cu o viteza de poze in prima secunda, in a doua, restul - - - cu un interval intre fiecare !/ s Introducerea unui agent de contrast cu o seringă automată asigură curgerea sa uniformă în vase, ceea ce le oferă un contrast bun și reduce posibilitatea apariției complicațiilor Presiunea pe seringă poate fi dozată, ceea ce vă permite să alegeți condițiile optime pentru studiu Pentru a obține angiograme de înaltă calitate, principala cerință (este menținerea distanței dintre tub și cap, cap și film - ar trebui să fie cea mai mică Dar împreună cu aceasta, conform indicațiilor speciale, se utilizează o metodă în care creșterea distanței dintre focalizare și obiect și dintre obiect și film dă o creștere a zonei studiate de ori sau mai mult (megaangiografie) Acest lucru face posibilă identificarea modificărilor structurale care ar putea să nu fie surprinse pe o angiografie convențională, de exemplu, este posibil să se detecteze gâtul unui anevrism prin intensitate diferită a densității de contrast Scăderea este, de asemenea, utilizată pentru a îmbunătăți contrastul imaginii Scăderea (ing , scădere - scădere) se realizează prin suprapunerea unei imagini pozitive a craniului fără vase contrastante și a unei imagini negative după contrastarea acestora În acest caz, are loc lubrifierea formațiunilor osoase, ceea ce asigură o mai bună vizibilitate a vaselor Angiografia cerebrală poate fi efectuată la un pacient în orice stadiu al accidentului vascular cerebral în absența insuficienței cardiopulmonare acute și a infarctului miocardic proaspăt, dacă informațiile angiografice obținute în acest caz pot fi folosite pentru tratamentul activ al pacientului (chirurgie, administrare de anticoagulante directe) și medicamente fibrinolizante) În evaluarea diagnostică a datelor angiografice, se ia în considerare poziția vaselor, starea lumenului și a contururilor acestora, durata și succesiunea fazelor circulației cerebrale și prezența formațiunilor vasculare patologice Procesele volumetrice (tumori, abcese, hemoragii) se despart, deplasează trunchiurile vasculare de la locul lor obișnuit Artera cerebrală anterioară de pe angiografiile feței este în mod normal localizată întotdeauna pe linia mediană Pentru a determina poziția arterelor cerebrale medii și posterioare, s-au găsit puncte topometrice care facilitează determinarea deplasării acestora Pe angiografiile feței, trunchiul principal al arterei cerebrale medii, deplasându-se dintr-o poziție orizontală într-o poziție verticală, formează un unghi - genunchiul arterei cerebrale medii; în mod normal, este situat la cm de placa interioară a osului temporal Se notează și poziția punctului silvian - este situat în mijlocul perpendicularei trase de la marginea superioară a orbitei până la punctul cel mai înalt al bolții craniene, tangent la ramurile cele mai mediale ale arterei cerebrale medii În mod normal, punctul silvian este situat la o distanță de cm de placa osoasă internă a osului temporal Se evaluează și poziția arterelor lenticulostriate, acestea plecând de la partea orizontală a trunchiului arterei cerebrale medii, lungimea dintre aceste ramuri este de , cm puncte, pe ramele feței, mai întâi urcă și medial, apoi descriu un arc cu concavitatea spre interior Procesele volumetrice deplasează trunchiurile vasculare Cu un focus în regiunea frontală, angiogramele frontale arată deplasarea arterei cerebrale anterioare spre emisfera opusă Manual de neuropatologie Tumorile temporale deplasează și împing ramurile arterei cerebrale medii; pe ramele laterale se ridică ramurile care se află în adâncime, iar ramurile care merg la suprafața lobului temporal sunt coborâte În același timp, pe angiogramele frontale ale sylvievedus, punctul se deplasează în sus Când sunt localizate în regiunea parietală, pe ramele laterale, arterele cerebrale anterioare și mijlocii se depărtează, artera cerebrală medie coboară - punctul silvian este coborât și deplasat lateral Segmentul distal al arterei cerebrale anterioare este deplasat dincolo de linia mediană Procesele volumetrice de la baza creierului deplasează de obicei arterele lenticulostriate în exterior pe angiografiile feței Tumorile din fosa craniană posterioară deplasează arterele cerebrale posterioare și arterele cerebeloase superioare în sus, așa cum se observă în vederile laterale; punctul silvian în proiecție directă este deplasat în jos, iar în proiecția laterală, anterior În diagnosticul tumorilor cerebrale, identificarea aportului lor de sânge ajută la: ) un vas de alimentare extins; ) vasele tumorale mai des sub forma unei rețele capilare; ) vene nou formate sau existente în mod normal, dar dilatate care drenează sângele din vasele tumorii Meningioamele se caracterizează prin participarea predominantă și, uneori, singura la alimentarea cu sânge a ramurilor arterei carotide externe În plus, există o alungire a fazei venoase, care dă o "colorare" pe termen lung a tumorii pe angiograme Tumorile intracerebrale maligne se caracterizează prin umplerea precoce a venelor de drenaj și accelerarea circulației - rețeaua vasculară patologică a tumorii dispare rapid Fluxul sanguin poate fi atât de rapid încât rețeaua de vase tumorale nu este detectată angiografic Tumorile intracerebrale benigne nu au adesea o rețea patologică a vaselor de sânge, ele sunt diagnosticate pe baza deplasării, extinderii vaselor de sânge Anevrismele arteriovenoase au o caracteristică angiografică tipică: o încurcătură de ramuri dilatate patologic ale uneia, și uneori mai multe, artere cerebrale și un debut precoce al șunturilor venoase în venele dilatate Diagnosticul angiografic preoperator prevede identificarea căilor principale de intrare și ieșire, precum și relația malformației cu ventriculii și meningele Anevrismele saculare sunt definite angiografic ca o bombare rotunjită dincolo de conturul peretelui arterial într-una dintre proiecții; în cealaltă proiecție, umbra acestei formațiuni se poate rezuma cu umbra vasului principal în faza arterială incipientă și poate da un întârzierea petei de contrast în faza ulterioară Înainte de operație, este important să identificați gâtul anevrismului Anastomoza carotido-cavernoasă - o încălcare a integrității peretelui vascular al arterei carotide interne în zona sa cavernoasă - oferă pe angiograme tranziția agentului de contrast de la sifonul arterei carotide interne la sinusul cavernos, apoi la cel oftalmic vena si prin vena faciala pana la vena jugulara externa În unele cazuri, fluxul predominant este prin sinusul petrozal sau venele bazale în sinusurile venoase directe și transversale O parte din sângele arterial curge în direcția normală, dând o vizualizare slabă a arterelor bazinului carotidian intern De mare importanță este angiografia în diagnosticul modificărilor vasculare aterosclerotice - doar aceasta vă permite să determinați cu exactitate tipul, localizarea și prevalența procesului Patologia aterosclerotică a vasului duce la diferite grade de obstrucție a fluxului sanguin Se notează angir-grafic: ) prelungirea timpului de circulaţie a agentului de contrast în vasele creierului Chiar și fără alte modificări locale ale lumenului vasului, acesta este un semn indirect al scăderii elasticității peretelui vascular; ) tortuozitatea patologică a vasului cu formarea de unghiuri și coturi în formă de buclă Pentru a determina cu precizie magnitudinea inflexiunii, sunt necesare imagini în cel puțin două perpendiculare reciproce directii Uneori este recomandabil să aplicați suplimentar un studiu cu o întoarcere a capului în lateral; ) stenoza vasculară de către o placă de ateroscleroză dă pe angiografie: a) un defect marginal dacă este situat tangențial la fasciculul central; b) efectul "iluminării" dacă placa lovește perpendicular pe fascicul Contururile neregulate ale defectului de umplere, în special prezența unei pete a unui agent de contrast în regiunea defectului marginal, fac posibilă diagnosticarea unei plăci în descompunere; ) blocarea vasului; cu această patologie, angiografia relevă: a) o întrerupere a contrastului în trunchiul vasului și o umplere incompletă a bazinului de alimentare cu sânge a acestui vas în faza arterială precoce; b) executarea vaselor acestei zone într-o fază ulterioară a aportului de sânge cerebral datorită circulației colaterale Colaterală, sau sens giratoriu" se numește circulație sanguină, ca urmare a căreia fluxul de sânge din alte vase intră în bazinul unui vas blocat Există niveluri de circulație colaterală Anastomoze ale arterelor principale între ele la baza creierului - cercul lui Willis: artera comunicantă anterioară leagă arterele carotide, iar arterele comunicante posterioare - bazinele arterelor carotide cu bazinul vertebrobazilar Datorită acestui sistem de anastomoze, oprirea unuia dintre marile vase poate fi compensată prin afluxul de sânge din celelalte trei Anastomoze ale arterelor cerebrale între ele pe suprafața creierului: arterele cerebrale anterioare, mijlocii și posterioare, precum și arterele cerebeloase Anastomoze ale arterelor extracraniene cu intracraniene, de exemplu, carotidă externă cu carotidă internă prin artera oftalmică sau artera vertebrală cu ramuri ale trunchiului tiroidian Anastomoze ale arterelor extracraniene între ele Există anastomoze transversale ale vaselor din partea dreaptă și stângă (de exemplu, ramuri ale trunchiului tiroidian între ele) și anastomoze longitudinale ale diferitelor ramuri - homolateral (de exemplu, ramuri ale arterei carotide externe cu ramuri - trunchiul tiroidian) ) Angiografia face posibilă determinarea sursei principale de circulație compensatorie, care este importantă pentru evaluarea simptomelor clinice și elaborarea unui plan pentru o posibilă operație în cazul proceselor ocluzive în vasele care alimentează creierul TOMOGRAFIA COMPUTERIZĂ A CAPULUI este o metodă fundamental nouă de diagnosticare cu raze X a leziunilor cerebrale, care permite obținerea de date directe despre starea substanței sale și a sistemului lichidului cefalorahidian Metoda se bazează pe măsurarea absorbției radiațiilor X de către țesuturile capului de diferite densități Pe baza rezultatelor procesării acestor indicatori, pe un computer se formează o imagine a "secțiunilor" orizontale ale creierului cu grosimea de mm fiecare, care este transmisă pentru vizualizare pe un ecran TV alb-negru sau color O caracteristică cantitativă a gradului de absorbție a radiațiilor (densități) de către diferite zone ale creierului poate fi obținută digital în unități arbitrare Sistemul vă permite să distingeți țesuturile dacă diferă ca densitate cu doar , % Datorită acestui fapt, pe tomograme este posibil să se "vezi" substanța cenușie și albă, ventriculii creierului și spațiile intratecale Rezoluția metodei este de , x , mm Spre deosebire de alte metode de cercetare, pentru prima dată a devenit posibilă obținerea unei imagini directe a principalelor structuri ale creierului și a modificărilor acestora pe o serie de secțiuni (de obicei în cantitate de - ) fără injectare suplimentară de agenți radioactivi sau de contrast în sistemul său vascular sau de lichid cefalorahidian În acest sens, tomografia computerizată într-un număr semnificativ de cazuri elimină necesitatea ca pacienții să utilizeze ventriculo- și angiografie Este important ca metoda investigație Actinomicoza Alalia Alexia Amiotrofia penei scapulare Neal - Charcot-Marie neural- Tuta - coloanei vertebrale progresive Werdnig-Hoffmann - Kugelberg juvenil - Welander - vârsta copilăriei spinale familiale, vezi amiotrofia Werdnig-Hoffmann Anartria Angiografie - cerebrală Angioneuroză Anevrism(e) de aortă, simptome neurologice - arteriovenoasă - artera carotidă internă - vase cerebrale Anemia B, -deficientă pernicioasă Anizocoria anomalie(e) Arnold-Chiari - craniovertebral Anencefalie Apraxie - ideatornaya - constructiv - motorul arahnoidita - fosa craniană posterioară - convexital - opto-chiasmal - otogenă - spinală Arterită temporală Arteră(e) carotidă internă - cerebral posterior anterior - sindroame leziune - mediu - trunchiul cerebral - puntea cerebrală - medulla oblongata mijloc - cerebelul inferior posterior - principal - plexul coroid anterior - Vertebrat Astasia-abasia Astereognoză Ataxie - vestibular - columnar posterior, vezi Ataxie sensibilă - corticala - cerebelos - ereditar Pierre Marie - familia Friedreich - sensibil Ataxie-telangiectazie Louis Bar Ateroscleroza vaselor cerebrale, vezi Encefalopatia discirculatorie Atetoza Atrofia mușchilor peronieri, vezi Amiotrofie neuronală Autopagnozie Afazia - amnestic - motorul - senzorial Afonie B Insomnia Betolepsie Rabia Blefarospasm Boala (bolile) Addison-Birmer - Vezi Basseno-Kornzweig acantocitoză - Bekhtereva , - Spondilita anchilozantă-Strumpel - Marie vezi boala lui Bechterew - Bourneville - Burger - Vakeza - Weir-Michell - Westphal - Wilson - Konovalov, vezi Distrofie hepatocerebrală - Hallervorden-Spatz - hipertonic - hipotonic - Duchenne - glande endocrine sirop de artar - Creutzfeld-Jakob - sânge, leziuni ale sistemului nervos plămâni, leziuni ale sistemului nervos - tulburări neurologice - McArdle - mielom - nervos, resuscitare - Niemann-Pika - Parkinson - Pagina - Pelizeus-Merzbacher - Potta - Pierre Marie -• Reynaud - Recklinghausen - Refsum - Rustikogo - Takayasu - Forestier - Friedreich - Harada - Vogta - Koyanagi - Hartnupa - tija centrala - Economo Durere - capul Botulism Bulimie ÎN boala Wakeza Vaccinarea antirabică, complicații - anti-variola, complicații Paroxisme vegetativ-vasculare Sistemul venos al creierului, sindroame leziuni Gust, cercetare G Gaz de iluminat, otrăvire - monoxid de carbon, otrăvire Hematoame intracerebrale - subdurală - epidurală Hematomielie Hematorahis Hemianopsie , - heteronim - halonim - cadranul Hemiatrofia facială progresivă Hemibalism Hidrocefalie , - sifilitic Hiperparatiroidism Hipertensiune arterială(e) simptomatică(e) -hemodinamic -climacteric - din cauza bolilor cerebrale -renală -cu eritremie -endocrină Hipoparatiroidism Hipotensiune arterială - secundar -fiziologic Glosar Glosodinia Ochi, examen extern Amețeli Hormetonia Gumma creier D Degenerarea substanței albe spongioase - hepatolenticular, vezi Distrofie hepatocerebrala - olivopontocerebelos - pallidar Dermatomybsite , Dermografism alb - sublim - roșu - reflex Diabet insipid -nefrogen Diagnosticul radioizotop Diateza hemoragică Examenul clinic al pacienţilor neurologici Disinergia cerebeloasă mioclonică Hanta , Distonie vegetativă, vezi Nevroza vegetativă - torsiune Distrofia adipozogenitală - hepatocerebrală formă tremuroasă tremor-rigidă rigidă - aritmică - hipercinetică extrapiramidal-cortical - musculare ale centurii pelvine și scapulare, vezi Miopatie, formează Erb juvenile Jitter ȘI Pată galbenă, modificări Lichidul spinal, extract - cercetare Legea Auerbach-Flatau Elev, mărime, definiție Vedere, claritate - câmpul - culoare ȘI Idioție amavrotică - formă congenitală - copil târziu - timpuriu - târziu - juvenile Accident vascular cerebral hemoragic - spitalizarea timpurie a pacienților - ischemic - tratament diferențiat - nediferențiat Intoxicație cu alcool, afectarea sistemului nervos - antigel, simptome neurologice - benzină, simptome neurologice - mangan - arsen - mercur - plumb - compuși organofosforici - cianura - alcool metilic - tetraetil plumb - fosfat de tricrezil Infarctul miocardic, afectarea sistemului nervos - creierul - hemoragic Iridociclită sifilitică Irită sifilitică Isterie Sciatică LA Capiloscopie Catalepsie Causalgie Cașexia pituitară, vezi Cachexia Simmonds - Simmonds Coarctația aortei, simptome neurologice Piele, rezistență electrică, cercetare Comă azotemică - clorurat - alcoolic - apoplectic - hiperglicemic vezi coma diabetica - hipoglicemic - hipocloremic - diabetic - suprarenale - hepatic - rinichi - tireotoxic - traumatic - uremic, vezi Comă renală - eclampsic , - epileptic Craniografie Hemoragie subarahnoidiană Pneumonie croupoasă, tulburări neurologice l Labirintită sifilitică Leucodistrofie(e) - Crabbe - Greenfield metacromatic - forma infantilă tardivă, vezi leucodistrofia Greenfield Leucemie Leucoencefalita - Van Bogart Lepră vezi lepră Fixarea ligamentozei Lichior, modificări ale bolilor sistemului nervos Diagnosticarea LCR Lipidoze Herpes zoster Lumbago Puncția lombară, tehnica M Meningismul Meningioamele sellei turcice - ceafa cerebeloasă Meningită - secundar purulent pneumococic otogen - epidemie de meningococ - simptome otoneurologice - seroasă - Armstrong vezi Coriomeningita limfocitara -cauzat de Coxsackievirus - acută, cauzată de virusul ECHO - sifilitic asimptomatic vezi Meningita sifilitică latentă - forma meningonevrotică - acut generalizat -ascuns - tuberculoza Meningomielita sifilitică Meningoencefalita virală cu două valuri Miastenia Myatonia Oppenheim migrenă Mielinoliza pontină Mielita necrotică - primar Mielografie - radioizotop Microgirie Microcefalie Mioclon - velopalatina Epilepsia mioclonică Unferricht-Lundborg Miopatie(e) - varianta amiloidozei primare - glicogen - Davidenkov, vezi Amiotrofia scapular-peroneală - pseudohipertrofic benign - miotubular - mitocondriale - Nevina - non-zmeura - neprogresiv - filamentos, vezi miopatie non crimson - oftalmoplegic - cu neoplasme maligne - sarcoidoza - trichineloza - variante rare - forma distală -umăr-scapular Landu-zy - Dejerine - Duchenne pseudohipertrofic - minor Erba - endocrin Mioplegia paroxistica - geneza cerebrală paroxistică PO Miotonie PO - atrofic - Thomsen PO Cereb, defecte de dezvoltare - cercetare, metode de contrast - tulburări circulatorii acute - tranzitoriu - tratament - compresie - comoție - tomografie computerizată - deformări accidentare - defecte dorsale, de dezvoltare Tumori deteriorarea coadei de cal -con - - Departamentul de col uterin superior Sân cervical inferior îngroșarea lombară compresie comoție cerebrală accidentare deformari accidentare Mutism DIN - acinetic H Narcolepsie Tulburarea conștiinței - diagrame corporale Nevralgie(e) - nodul pterigopalatin nazociliar Neurastenie Nevrita(e) - interstitial hipertrofic Dejerine-Sotta - tratamentul - sifilitic Nevroză(e) - vegetativ -motor - tulburări obsesiv-compulsive Neurolupus Neuroreumatism Neurosifilis - tratamentul - târziu - precoce Neurofibromatoză Nerv(i) optic, atrofie glioame disc stagnant nevrita înfrânge sifilitic - periferic, traumatism - auditiv, nevrinom leziune sifilitică - trigemen, neurinom Sistemul nervos autonom, studiul Nefropatie cu surditate familială Nefroza juvenilă familia Nistagmus, detecție DESPRE Leșin - simplu - convulsiv Simțul mirosului, examenul Tumorile lobului occipital - parietal - ventriculul IV - ventriculi laterali - cranii osoase - coada calului - craniospinal - creier creier - diagnostic -supratentorial - la copii - dorsal -tulburări radiculare Conductor Segment - cerebel - unghi punte-cerebelos - zona temporală -hipofizo-hipotalamic -senzorio-motor - coloana vertebrală - toracic -lombosacral -cervical - trunchiul cerebral - subtentorial - corpul calos Osteodistrofia lui Albright ereditară - fibros generalizat Osteocondroza coloanei vertebrale Edemul Quincke - creierul - angioedem acut, vezi edem Quincke Examen otoneurologic Otrăvire cu gaze ușoare - monoxid de carbon Examen oftalmologic Oftalmoplegia , P Panencefalita Pegge-Dering Paralizie(e) - bulbar - cerebrala copiilor - diskalemic - tremur - periodic în hiperaldosteronismul primar - progresiv - pseudobulbar - periodic tirotoxic Familia spastică paraplegie Pareza Parkinsonismul Pahimeningita Marburg pentad Periarterita nodulară Spasm de scris Platibasia Plexalgia Plexites Pletismografie Pneumoventriculografie Pneumomielografie Pneumoencefalografie Vertebrele tranzitorii lombosacrale - îmbinare Coloana vertebrală, defecte de dezvoltare - accidentare - deformari Polimiozita , Polinevrita(e) - arsen - sifilitic Polineuropatie - diabetic - familia Poliomielita la adulți - neparalitic - epidemie acută Poliradiculonevrita idiopatică recurentă progresivă - acută primară Poliradiculoneuropatie Policitemie Leziuni ale sistemului nervos post-vaccinare -in bolile glandelor endocrine - sânge - plămân ficat rinichi inima vase intoxicație cu alcool -otrăvuri industriale -metale grele intoxicatii usoare cu gaz > monoxid de carbon Malformații cardiace congenitale, simptome neurologice - Simptome neurologice dobândite Porencefalie Tulburări de mers Pretabes Testul Queckenstedt - Stucaea Lepră Pseudohiperparatiroidism R Radiculita - lombo-sacral, vezi Sciatica Studiul radioizotopilor Tulburări de defecare - urinare " - pelvin - termoreglare - sensibilitate Rakhishiz Vomit Reacția Lange coloidală Reanimare în caz de boli nervoase Radiografie Reoencefalografie Reflexe cervicale autonome - vestibulospinal , - păr - Danini cu inima ochită - Ashner clinostatic ortostatic - gatere - transpirație Ritm cardiac, tulburări, simptome neurologice Sacroileita Retina, angiomatoza - modificări vasculare r&nKgiatalgia facială £simptom Bonnet Vilenkina L-Hertwiga - Magendie - L acera - Lawrence - Luna - Beadle I - Lowe oculocerebrorenal - Lucy-Frey vezi Sindromul Auri - culo-temporal - Marinescu-Segren - Melkersson - Rosenthal - miastenică - Miyar - Gubler - miopat - mioplegic - Monakova - g, - otodental, vezi Sindrom Avellis X-sindrom(i) X /{//l Costen \ A pі plptp QC "~ l іta pі hgAgopip pogpііAgch'tіi AE - Neri - Sikara - Trusseau - Torino Khvostek ? stiva stângă i Elsberg-Dike , ( - Erba - oftalmohemiplegic - muschiul scalen anterior - hibernare periodică - Pickwick - Steinbrokker umăr-carpian - polineuritic - afectarea nervilor cranieni : post-puncție Riculo-temporal tiimona-Sestana era ssi-levy Slader amic nervul oscilator osteocerebelos auriculo-ny -V Alporta alternant / punctul - optopiramidal ; - deteriorarea picioarelor moSEPN - ѵ- medulla oblongata yіnestic, vezi Kirsanovskiy rgail Robertson sindrom Arnold - Chiari - Solovtsev Sindh al Abinsky - Najott ^ gn gui inta f ^yedikta'TG Isso - Sikara Weber -^■b^perini I ^І^hepatocsrebri Gerstman wr Fauville - Guillain-Barry G Foster - Kennedy - Horner - Foie , d- Gunn ^^ fi* ~ Hunt - Gradenigo patru dealuri - Dejerine - Russi ■**'*і-ѵ Iarlena "Oferta [egren Schmidt - fisuri sfenoidale - Eidi iezherina - gâște zi / și, g, Ezherin-Klumpke rigiditate derebrațională ^'хѵ ^ diencefalic - vegetativ-vascular - neuroendocrină - Duchenne - Erba - Jaco I - simpatic cervical posterior Barre - Lieu - tunelul carpian - Itsenko - Cushing - Klein - Levin - Klodt ttețț Klippel - Feil , Korsakovsky Costena "Leibert-Eaton , > anatomic cm Sincineza patologică Siringomielie - simptome neurologice Sifilis vascular, vezi Sifilis vasele creierului - meningo-scular difuz tardiv -monosindrom pupilar - leziuni oculare - meningovasculară precoce - vasele cerebrale Scanarea eu Sclerodermie sistemică Scleroza laterală amiotrofică , - difuz periaxial - multiplu - împrăștiate - tuberos Scotoma Solaralgia Solarite Somnambulism Somn, încălcarea Spina bifida Spondilita tuberculoasă Spondilartroză Spondilografie Tetanus Scăderea Crampe la scriere - salaamova Surdomutism Tencus spinalis Scintigrafie statică T Taboparalizia Tahicardie paroxistica, nev- simptome rologice Termografie Termoregulare, cercetare Tirotoxicoza Toxoplasmoza Tomografia computerizată a capului Torulez Exploziv aer pentru leziuni - cranio-cerebral -simptome otoneurologice - la copii Triada lui Charcot Tromboangita obliterantă, simptome neurologice Tromboza sinusurilor venoase ale creierului - sinusul longitudinal superior al creierului Tromboflebita venelor cerebrale Tuberculoză pulmonară, tulburări neurologice La Uveomeningoencefalita Ecografie Doppler F Facomatoza Fibroelastoza endocardică, simptome neurologice Funcția vestibulară, studiul - auditiv, studiu X Coreea lui Huntington - mic , Coriomeningită limfocitară Corionevrita sifilitică Corioretinită sifilitică C Cisticercoza H Craniu, anomalii - hemangioame - defecte de dezvoltare - boala mielomului - tumori osoase -endoselar - osteoame - fractură - sarcoame - deformari - condroame W Schistosomiaza E Exoftalmie malignă Electromiografie Leziuni electrice ale sistemului nervos Electroencefalografia Embolia vaselor cerebrale Endocardită septică, simptome neurologice Enurezis nocturn Encefalita A - B - clește - tantar - hemoragic acut necrotic - simptome otoneurologice - Schilder periaxial - scleroza subacuta - reumatismal - cu incluziuni de Dawson - epidemia - Japoneză Encefalomielita acută diseminată Encefalopatia Gaye-Wernicke - circulatorie - portosistemic, vezi Sindrom hepatocerebral Epidurita spinală acută purulentă Epilepsie Kozhevnikovskaya - simptomatic Eritremie Echinococoza Ecoencefalografia CONŢINUT Prefață la cea de-a doua ediție Prefață la prima ediție "• "• Boli ale sistemului nervos, simptome neurologice și sindrom Noi Metode de cercetare * Index MANUAL DE NEUROPATOLOGIE Cap editat de A R Ananyev Editor Yu IB nr Predată setului / / , Semnat pentru tipărire / / Format hârtie x '/E Bum tipul numărul Căști "timp" Imprimare înaltă , arb cuptor l conv cr ott , ed l Tiraj de exemplare Comanda nr Pret rub k Ordinul Bannerului Roșu al Muncii, Editura Medicină, Moscova, Petroverigsky per , / Ordinul Revoluției din Octombrie și Ordinul Steagului Roșu al Muncii Prima tipografie exemplară numită după A A Zhdanov Soyuzpoligrafprom din cadrul Comitetului de Stat al URSS pentru edituri, tipografie și comerț cu cărți Moscova, M- Valovaya, În atenția cititorilor! Din planul de lansare a literaturii pentru Manual de dietetică / Ed A A POKROVSKY, M A SAMSONOV -M : Medicină, - p A A Pokrovsky - Academician al Academiei de Științe Medicale a URSS; M A Samsonov, membru corespondent Academia de Științe Medicale a URSS, șef al Departamentului de Nutriție Clinică al Institutului de Nutriție al Academiei de Științe Medicale a URSS Echipa de autori sunt oameni de știință, angajați ai Institutului de Nutriție al Academiei de Științe Medicale a URSS Cartea de referință oferă într-un mod sistematic informații despre alimentația unei persoane sănătoase, elementele de bază ale nutriției terapeutice și recomandări pentru terapie dietetică pentru diferite boli Este descrisă organizarea nutriției terapeutice într-un spital, o cantină dietetică, un sanatoriu, un dispensar și acasă Anexa conține o listă de feluri de mâncare și tabele cu compoziția chimică a produselor Ghidul este destinat nutriționiștilor și medicilor de diferite specialități Editura Meditsina nu distribuie literatură Pentru a cumpăra literatură, vă rugăm să contactați librăriile specializate sau un magazin la următoarea adresă: Moscova, Komsomolsky Prospect, , magazinul nr "Carte medicală", departamentul "Carte prin poștă" 